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Zjazdowi Lekarzy i Przyrodników Polskich 


Wilno 26—29 września 1929 


Ziemia, z którą wiązały się największe wydarzenia dziejowe Polski, 
która wydawała najszlachetniejszych synów Ojczyzny, skąd płynęły najgór- 
niejsze natchnienia wieszczów, — ta ziemia była też w Polsce macierzą 
przyrodniczej myśli nowoczesnej, europejskiej. Zrodziła się ta myśl przed 
półtora wiekiem na ziemi wileńskiej, w Wilnie Śniadeckich. 


Jakoby legendarny Znicz jest w tej ziemi tajemnicze, wiecznie nie- 
zgasłe zarzewie; raz wraz zapalają się od niego wybrane duchy płomieniem, 
daleko rozświetlającym drogi przyszłości. 


Polską naukę trud czeka jeszcze niezmierny, zanim przeora resztę 
stuletniego ugoru, nim z niego snopy bogatemi pochlubi się przed Światem, 
a swoich obdarzy. Gromadnego a długiego jeszcze trzeba znoju i wysiłku, 
by przygotować łany, godne genjalnych siewców. 


Oby do tego wysiłku wielka i trwała wypłynęła dziś moc z tej ziemi, 
z której duch polski, ilokroć jej dotnął, czerpał jak Anteusz siłę do walki 
o najwyższe cele. 


To życzenie składamy pierwszemu w Wilnie Zjazdowi polskich 
lekarzy i przyrodników (c) 
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S. TRZEBIŃSKI Wilno 


Notatka o nauczaniu przyrodoznawstwa i medycyny na dawnym 
uniwersytecie i akademii medyko-chirurgicznei w Wilnie. 


Pomimo różnych niedokładności, które można zarzucić „Uni- 
wersytetowi Wileńskiemu* Józefa Bielińskiego, książka ta dfugo 
jeszcze zapewne pozostanie najważniejszym drukowanym zbio- 
rem materjałów do historji uniwersytetu Wileńskiego wogóle, 
a iego wydziału lekarskiego w szczególności, podobnie jak tegoż 
autora „Stan nauk za czasów akademii medyko-chirurgicznej Wi- 
łeńskiej" do dziejów krótko trwałego zakładu, będącego dalszym 
owego wydziału ciągiem. Na wspomnianych obu książkach opiera 
się też przeważnie niniejsza notatka, którą pragnęła mieć reda- 
kcia P. G. L. do ziazdowego numeru swego tak bardzo zasłużonego 
pisma, W niektórych tylko miejscach uzupełniam względnie pro- 
stuję materjał Bielińskiego wiadomościami, zaczerpniętemi z dzieł 
innych autorów, albo z własnych źródłowych studiów. Z kilku 
możliwych sposobów uporządkowania treści, której jak najźwię- 
źlejsze przedstawienie szczególnie mi leżało na sercu, wybrałem 
sobie podział według przedmiotów nauczania, mając nadzieję, że 
na tej drodze jeszcze najłatwiej mi będzie uniknąć powtarzania się 
w tak krótkiej pracy, jak niniejsza, podwójnie niepożądanego. Że 
wobec wielkiej obfitości faktów, o których przynajmniej wspom- 
nieć wypada, cały mój eleborat nosić będzie charakter wyraźnci 
pobieżności, a niejedno zagadnienie, nasuwające się Czytelnikowi 
może mu się wydać niedostatecznie wyjaśnione, to sobie uświa- 
daimiam, na wstępie prosząc o pobłażliwość. 

Dzieje akademii Wileńskiej i instytucyj, które były dalszym 
jej ciągiem, układają się według zewnętrznych warunków ich 
istnienia w 6 okresów. (L. Janowski „Wszechnica Wileńska“ 
(Wilno 1921). 


1) Akademia jezuicka 1579 — 1773. 

2) Akademja Wileńska 1774 — 1781. 

3) Szkoła Główna W. Księstwa Litewskiego 1781 — 179. 

4) Szkoła Główna Wileńska 1797 — 1803. 

5) (Cesarski) Uniwersytet Wileński 1803 — 1831. 

6) (Cesarska) Wileńska _ Medyko-chirurgiczna 
1832 -— 1842 '). 

W pierwotnych aktach fundacyjnych jezuickiej akademii Wi- 
leńskiej (Przywilej króla Stefana z r. 1578 i bulla Papieża Grze- 
gorza XIII z r. 1579) powiedziano wyraźnie, że prawo cywilne 
i medycyna, nie mają wchodzić w zakres nauczania tej instytucji. 
Wprawdzie w roku 1641 jezuici postarali się o nowy przywilej 
króla Władysława IV, uzupełniający ich odnośne prawa, w sto- 
sunku do medycyny jednak nie skorzystali z dodatkowych upo- 
ważnień i dzięki temu w chwili kasaty zakonu w roku 1773 me- 
dycyny na akademii Wileńskiej nie wykładano. Z działu nauk ma- 
tematyczno - przyrodniczych wykazano krótko przedtem pewną 
troskę około podniesienia poziomu matematyki, sprowadzając 
z Nancy dwu jezuitów (Rossignolea i Fleurego) którzy wychowali 
kilku dobrych nauczycieli tego przedmiotu, a w roku 1753 X. To- 
masz Żebrowski rozpoczął dzięki hojnej ofierze Elżbiety z Ogiń- 
skich Puzyniny, budowę obserwatorjum astronomicznego gdzie 
pracował z takim pożytkiem dla nauki później (od r. 1764) 
X Marcin Puczobut Odlanicki. Ale regularne nauczanie matema- 
tyczno - fizycznych przedmiotów w szybszem tempie rozwijać się 
zaczęło dopiero z refcrmą akademii, zamienionej przez komisię 
Edukacyiną na Szkołę Główną W. Ks. Litewskiego o dwu „col- 
legiach* nauk matematyczno - fizycznych (do którego należało też 
nauczanie medycyny) i moralnych. 


Z matematyków wymienimy tymczasem X. Narwojsza, a po- 
tem Niemczewskiego, Polińskiego i Wyrwicza. Z astronomów 
Wileńskich bo Poczobucie jaśniejc jako gwiazda pierwszej wiel- 
kości Jan Śniadecki. Ostatnim profesorem astronomii i obserwa- 
torem był Piotr Sławiński. Fizykę za czasów akademii jezuickiej 
wykładano przeważnie według Arystotelesa. Za czasów szkoły 
głównej i długo jeszcze potem za uniwersyteckich aż do roku 
1818 profesorem fizyki był X Józef Mickiewicz także exjezuita, 
długoletni dziekan wydziału matematyczno-przyrodniczego, któ- 
rego zasługi teologiczne i administracyjne wyższe być się zdają 
od naukowych. Od 1797 r. był wiceprofesorem, a po powrocie 
z podróży zagranicznej rozpoczął na uniwersytecie 1804r. lekcje 
publiczne fizyki Stefan Stubielewicz, człowiek wielkich talentów 
i niezwykłej pracowitości. Niestety przedwczesna Śmierć (1814) 


Akademia 


*) Jednocześnie z akad. med. chirurg, istniała jeszcze, jako dal- 
szy ciąg Wileńskiego uniwersytetu, akademja duchowna, przenie- 
siona do Petersburga 1842 r. 
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nie pozwoliła na ziszczenie wszystkich nadziei w nim pokłada- 
nych. Późniejsi fizycy: Krassowski i Drzewiński (pierwotnie mine- 
ralog i autor podręcznika z tego przedmictu, chwaloncgo przez 
Bielińskiego) niczem szczególnem się nie odznaczyli. 

Chemię wykładał w szkole Głównej Litewskiej (1785—1793) 
Józef Sartoris z Turynu, po iego zaś powrocie do Włoch, od 
1797 roku Jędrzej Śniadecki, młodszy brat Jana, którego na- 
zwisko stanowi jedną z największych ozdób uczelni Wileńskiej. 
Główne jego zasługi, jako chemika, to pierwszy podręcznik che- 
miczny w języku polskim oryginalnie napisany, ustanowienie pol- 
skici terminologii chemicznej i ćwicerówiekowa „pedagogiczna 
pracą w zakresie tego przedmiotu, tem owocniejsza, że Śniadecki 
był świetnym wprost prelegentem, co mu przyznają nawet ludzie 
niekoniecznie mu życzliwi, np. Józef Frank; wreszcie budowa 
i urządzenie instytutu chemicznego na zupełnie europcjską miarę. 
Wiekopomną zaś zasługę jego ua polu fizjologii stanowi jego 
„Teoria jestestw. organicznych“. Co się tyczy wykrycia przezeń 
nowego pierwiastku chemicznego „Vestium'* 1808 roku, to pro- 
fesor K. Sławiński przypuszcza na podstawie swych poszukiwań, 
że odkrycie to, uważane przez czas długi za przykrą omyłkę 
Jąboratoryiną, w rzeczy samej mcgło omyłką nie być. Kontrolne 
doświadczenia w Paryżu mianowicie przeprowadzono wówczas 
na rudach platynowych pochodzenia Amerykańskiego, podczas, 
gdy rudy pochodzenia Uralskiego, które właśnie badał Śniadecki, 
zawierają jako domieszkę, wykryty znacznie później metal „Rut- 
henium'. Otóż reakcje, które daje to ciało, zgadzałyby się zu- 
pełnie z reakciami „Vestium*, opisanemi przez Śniadeckiego. Po 
ustąpieniu Śniadeckiego z katedry w roku 1822 obiął ią jego 
uczeń Ignacy Fonberg. dzielny chemik i dobry pedagog, który 
przeszedł po zwinięciu uniwersytetu do akademii med, chir. a na- 
stępnie do Kijowa. 


Historję naturalną zaczął wykładać 1781 roku przybyły do 
Wilna po zamknięciu Tyzenhanzowskiej szkoły lekarskiej Giro- 
dzieńskiej której był organizatorem Jan Emanucl Gilibert, dosko- 
nały botanik, zasłużony autor Flory Litewskiej, przytem dobry 
i poświęcony dla pacjentów lckarz. Z tej strony w Grodnie także 
jak najlepsze po sobie pozostawił on wspomnienie. Niestety dzia- 
łalność jego w Wilnie była równie krótka jak w Grodnie, bo 
skończyła się już r. 1783, kiedy G. postanowił wrócić do Francji 
dzięki niepowodzeniom domowym, oraz jak się zdaje też szyka- 
nom ze strony niektórych kolegów. Po nim sprowadzono sła- 
wnego już wówczas podróżnika, uczestnika wypraw Cooka, ale 
awanturniczego dosyć, Jerzego Forstera, który też niedługo po- 
pasał i wyjechał z Wilna, nie wywiązawszy się ze swycli zobo- 
wiązań względem szkoły głównej. Miał on nadzieję wziąć udział 
w podróży naokoło Świata, organizowanej przez rząd rosyjski. 
Wyprawa z racji wojny tureckiej wprawdzie do skutku nie doszła, 
ale Forster do Wilna nie wrócił a Szkoła Główna w r. 1787 
znowu została bez profesora historji naturalnej na przeciąg łat 
kilku, bo dopiero w r. 1792 zaczął ją na nowo wykładać Ferdy- 
nand Spitznagel powołany z Wiednia. Podczas dłuższych przerw, 
dzielących poszczególne profesury niszczały dość już bogate 
zbiory tak, że w rczultacie cześć ich tylko weszła później w skład 
minerałogicznych i botanicznych gabinetów. Spitznagel wkrótce 
objął wykłady materji medycznej, i terapii ogólnej, na katedrze 
histerji naturalnej zastąpił go zaś przybyły już 1797 roku po dłu- 
ższym pobycie zagranicą pijar Stanisław Bonifacy Jundziłł uczeń 
Gilberta i Forstera. Skoro po reorganizacji szkoły Główuej na 
uniwersytet, pomyślano o rozdzieleniu poszczególnych dyscyplin 
tego rozległego przedmietu powierzono Jundziłłowi wykład bc- 
taniki. Dał się on był już poznać zaszczytnie na tem polu, wy- 
dając prócz szeregu innych pism z zakresu przyrodoznawstwa, 
zwłaszcza obszerniejsze dzieło pod tytułem: „Opisanie roślin 
w prowincyi W. Ks. Litewskiego naturalnie rosnących, a dalsza 
jego działalność postawiła go w rzędzie tych, którymi uniwersytet 
Wileński słusznie się chlubił. Ogród botaniczny założony jeszcze 
przez Giliberta, przeniesiony przez Spitznagla, na nowe 
odpowiedniejsze miejsce, był ukochanem dzieckiem Jundziłła, strze- 
gącym jego całości nieraz może zbyt nawet zazdrośnie, z czego 
wynikały różne konflikty z publicznością. Wytyka mu to w swych 
pamiętnikach Józef Frank’), który go szczerze nie lubił, od- 
płacając mu tem jego zasadniczą niechęć względem cudzoziem- 
ców. Jundziłł, który wykładał do r. 1823, pozostawił wspomnienia, 
zawierające wiele ważnych, aczkolwiek uiezawsze bezstronnie 
podanycli informacyj, dotyczących życia uczelni Wileńskiej. Wy- 
kłady botaniki prowadził następnie jego synowiec Józef, który 
też wydał „Opisanie roślin w Litwie*. Na akademii uczył botaniki 


+) Józef Frank; Pamiętniki. Tłum. Zahotskiego. I., str. 54, 
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P Stanisław Batys Gorski. Naukową jego działal- 
o aw iw ZAC swych Eichwald, a jako o człowieku, Adam 
-uckiewicz w rękopiśmie, traktującym o wyższych zakładach 
naukowych w Wilnie *), powiada, że „jemu jednemu los pozwolił 
Pracować aż do śmierci na gruzach uniwersytetu pod godłem przez 
filaretów uświęconem: zamiłowania cnoty i nauki“. 

Zoologję i anatomię porównawczą reprezentował godnie od 
r. 1806 do 1824 Ludwik Henryk Bojanus, mąż europejskiej sławy, 
powołany do Wilna, zwłaszcza jako organizator studium wetery- 
laryjnego. Szanowany i lubiony przez studentów pozostawił on 
Szereg zdolnych i pracowitych uczniów, zwłaszcza zaś przed- 
wcześnie tragiczną śmiercią zmarłego Fortunata Jurewicza, póź- 
niejszych profesorów akademji: Adamowicza Adama Ferdynanda 
i Muyschela Karola Justusa, obu względem nauki dobrze zasłużo- 
nych. Od 1827 aż do zamknięcia uniwersytetu i potem w aka- 
demji do 1838 r. zoologiem był Edward Eicliwald, również euro- 
Delskiej sławy człowiek, późnicjszy profesor akademii Peters- 
burskiej. 

m Aa wykład wstępny Jundziłła (ogłoszony drukiem WET. 

) jest rozprawą treści mineralogicznei osobne wykłady mi- 
ncralogji rozpoczął dopiero później jako adiunkt, Roman Szymo- 
nowicz, o którego wybór na profesora w r. 1806 toczyła się za- 
Zarta walka w łonie profesorskicgo ciała uniwersytetu, przyczy- 
mając się w znacznej mierze do ustąpienia z rektoratu X. Stroy- 
lowskiego. Szymonowicz zdołał zebrać dość bogatą prywatną 
kollekcję minerałów, z której korzystał podczas wykładów. Umarł 
w r. 1813. Następcą jego był: Feliks Drzewiński, późniejszy profe- 
Sor fizyki, potem jako adjunkt: Horodecki Jan, a wreszcie od 
1824 r. do zamknięcia uniwersytetu i na akademii Ignacy Jakowicki, 
autor paru podręczników, którego pracowitość chwali Bieliński, 
ale któremu Bućkiewicz zarzuca prócz innych niedociągnięć peda- 
Bogicznych, także zupełne pomijanie w wykładach wzmianki 
o bogactwach mineralnych, obiętych granicami dawnej Rzeczypo- 
spolitej. 

W akademji medyko - chirurgicznej zachowano większość ka- 
tedr przyrodniczych zwiniętego uniwersytetu w charakterze nauk 
pomocniczych dla medycyny, weterynarii i farmacii. 

Pierwszy profesor anatomii opisowej w szkole głównej Litewsk. 
Stefan Bisi urodzony w Pawii, zaaklimatyzowany jednak w Pol- 
sce oddawna, bo od roku 1763 bywał poprzednio nadwornym leka- 
rzem, naiprzód Księżny Anny Jabłonowskiej w Siemiatyczach, po- 
tem Radziwiłłów na Nieświeskim dworze, wreszcie Jezuitów Wileń- 
skich. Wówczas to miał on wykonać pierwszą w Wilnie sekcję. 
Jego pomocnikiem był przez czas dłuższy Francuz, Jakób 
Briótet, wykwalifikowany anatom i chirurg, a gorliwy i życz- 
liwy dla kraju i akademii pracownik. Po wyieździe do Włoch 
Bisia w roku 1787 powołano na jego miejsce Wiedeńczyka 
AndrzejaLobenweina, który już poprzednio uczył w szkole 
chirurgicznej, założonej w Petersburgu przez Katarzynę II, w Wil- 
nie zaś był profesorem anatomii aż do śmierci 1820 r. Miał on 
naogół opinię dobrego profesora, a Bućkiewicz, który go zresztą 
osobiście już nie znał, opowiada, że na jego wykłady uczęszczali 
nawet profesorowie uniwersytetu (Bojanus i Mikołaj Mianowski), 
Z drugicj strony czyni mu w kierunku pedagogicznym dość po- 
ważne i jak się zdaje nie pozbawione słuszności zarzuty Józef 
Frank *), który był przecie jego rodakiem, a również niebardzo go 
jako pedagoga chwali Karol Kaczkowski5). W chwili wybuchu 
wojny 1812 roku Lobenwein z Bojanusem i profesorem języka 
rosyjskiego Czerniawskim, wyjechali do Petersburga, gdzie siz- 
dzieli jeszcze czas dłuższy po ukończeniu wojny, pobierając po- 
mimo to pensje uniwersyteckie. Lobenwein korzystał z tych przed- 
łużonych wakacyj, aby intrygować przeciwko Janowi Śniadec- 
kiemu, którego też udało mu się z rektoratu wysadzić, obejmując 
jego stanowisko prowizorycznie po powrocie do Wilna, dopóki 
rektorem z wyboru nie został Szymon Malewski. Stanowisko 
uprzywilejowane dzięki długoletniemu dzickanatowi lekarskiemn 
i zapachowi lojalności w Petersburskich sferach, umiał L. wy- 
zyskać doskonale, kumulując różne intratne funkcje uniwersyteckie. 

Po nim wykładał zastępczo anatomię profesor chirurgii P e- 
likan, zostawiając, jako ślad działalności, podręcznik myologii, 
a skoro on został rektorem, już do samego końca istnienia uniwer- 
Sytetu i następnie, Adam Bielkiewicz, zręczny i niestru- 
dzonej pracowitości anatom, który zastawszy w gabinecie ana- 
tomicznym nieco ponad pół tysiąca preparatów, pozostawił ich 
trzy tysiące, umierając w r. 1840. Anatomii patologicznej, jako osob- 

*) Rękopis znajduje się w Krakowskiej Akademii Umiejętności. 

8) Józef Frank: Pamiętniki I., str. 68. Tłum. Zahorski. 

5) Wspmnienie z papierów pozostałych po $. p. Karolu Kacz- 
kowskim... Lwów 1876. Gubrynowicz i Schmidt. Str. 77. 
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nego przedmiotu, ani w szkole Głównej, ani na uniwersytecie nie 
wykładano, czemu zbyt dziwić się nie można, zważywszy, że 
pierwsza w Europie oddzielna katedra tego przedmiotu powstała 
w Strassburgu dopiero w roku 1817. Józef Frank zgromadził był 
dość znaczną, jak na ówczesne stosunki, kolekcję preparatów tego 
działu w swojej klinice, alc ją podobno ziedli zgłodniali żołnierze 
irancuscy podczas odwrotu z Moskwy. Dopiero w roku akade- 
mickim 1833/34 parę lat po otwarciu akademii niedyko - chirurgicz- 
nej, zaczął wykładać anatomię patologiczną Ludwik Siewrók 
(Siewruk) prosektor Bielkiewicza, a po jego powołaniu do Moskwy 
Leonow Jan, który według Biclińskiego wykładów prawie wcale 
nie miewał. Co się tyczy Siewruka, to Bieliński zdaje się go uwa- 
żać za odpowiedniego swemu stanowisku profesora, podczas 
gdy Bućkiewicz twierdzi, że był to wprawdzie dobry anatom opi- 
sowy, ale że anatomii patologicznej niewiele swych uczniów na- 
uczył. Który z nich ma słuszność, trudno dziś rozstrzygnąć to tylko 
wiadomo, że Bućkiewicz wogóle bywa nieraz sędzią dość suro- 
wym. Niezupełnie wiodło się w początkowych okresach Wilnu 
z nauczaniem fizjologji. Uczyli jej mimochodem anatomowie, czę- 
mu dziwić się nie będziemy, zważywszy, że pierwszy samodzielny 
instytut fizjologiczny powstał dopiero w końcu pierwszej ćwierci 
XIX wieku w Wrocławiu, a jeszcze sławny Johannes Miiller po- 
wołany był do Berlina 1830 roku, jako profesor anatomii i fizjologji 
jednocześnie. Tem większe uznanie należy się Wileńskiej szkole 
Głównej za to, że wcześnie już pomyślała o odpowiedniem naucza- 
uiu tego ważnego przedmiotu. wyznaczając osobnego repetytora 
do powtarzania fizjołogii w języku polskim, Jana Czenpińskiego, 
którego inauguracyjne przemówienie z r. 1789 dotychczas w na- 
szej bibljotece uniwersyteckici się przechowało. Niestety Czenpiń- 
ski zmarł, bawiąc na studjach w Wiedniu i dopiero w r. 1804 po- 
stanowiono wysłać zagranicę dotychczasowego patologa prof. Becu 
w celu zaznajomienia się z tym przedmiotem. Jednakże po powrocie 
z zagranicy Becu objął zwolnioną tymczasem dzięki różnym perso- 
nalnym przesunięciom dawną katedrę patologji ogólnej, a fizjo- 
logię po nieudanej próbie powierzenia jej wykładu Alojzemu Vici- 
niemu, sprowadzonemu z Włoch, którego wypadło wkrótce usunąć, 
w dalszym ciągu wykładano dawnym trybem. Dopiero w r. 1810 
powołano na nią adjunkta Mikołaia Mianowskiego, który 
też niedługo nią się zajmował, bo po wyjeździe Lobenweina 
w ©kresie wojennym i nadmiernie przedłużającej się jego później- 
Szej niecbecności, musiał zastępować go w wykładaniu anatomii 
opisowej, w roku 1816 zaś znowu za granicę wyjechał. Jednakże 
wówczas uniwersytet posiada! już młodego uczonego, który 
z pożytkiem wykładaniem fizjologii mógł się zająć, a mianowicie 
Michała Hormolickicgo. Okres jego nauczania stanowił też złoty 
okres fizjologii Wileńskiej (1816-— 1827). Niestety trwał on mało 
co dłużej nad 10-lccie. W r. 1827 Homolicki zapadłszy poważnie 
na zdrowiu, musiał zrzec się dalszej profesorskiej działalności. Był 
to jeden z najzdolniejszych i jednocześnie najpracowitszych pro- 
fesorów wydziału. O wartości wykładów jego sądzić możemy nie- 
tylko z opowiadań jego uczniów, lecz też ze skryptów, których 
kilka z różnych czasów i przez różnych słuchaczów pisanych, się 
przechowało. Fizjologię ogólną wykładał en, zwłaszcza w latach 
początkowych trzymając się dość ściśle Śniadeckiego Teorii Je- 
stestw Organicznych, część szczegółową według własnego kursu, 
ułożencgo na podstawie dokładnej znajomości współczesnej litera- 
tury. Wiemy też, że wspólnie z Bielkiewiczem w pracowni Boja- 
nusa sam licznych doświadczeń na zwierzętach dokonywał. Po 
FHomolickim objął katedrę Felix Rymkiewicz. również zdolny i pra- 
cowity wychowanek Wileńskicgo uniwersytetu, parę ostatnich 
lat (już na akademji) wykładał ten przedmiot Józef Mianowski. 

Patologję ogólną za czasów szkoły Głównej, razem ze szcze- 
gółewą medycyną praktyczną wykładał Wiedeńczyk Józef Lang- 
majer 9), ten sam, o którym Śniadecki pisze w jednym z listów, że 
„kaczkowatym głosem“ odczytywał znudzonym studentom stare 
seksterny, a po nim August Becu, którego podczas jego uauko- 
wej podróży za granicę jakiś czas zastępował Józet Frank. Pro- 
fcsora Becu, uwiecznionego w sposób wyscce niepochlebny w 3- 
ciej części Dziadów, oceniano rozmaicie, nietylko, jako człowieka, 
lecz też jako nauczyciela. Zdolny on był bez wątpienia, a jeżeli 
tylko chciał, umiał i dobrze uczyć i pozyskać poważanie i życzli- 
wość studentów. Z drugiej strony lubił żyć wygodnie, a uczeń iego 
Karol Kaczkowski 7), powiada o nim, że, mając do wyboru wykład, 
albo dobre śniadanie, wybierał zwykle drugie. Z taką psychologją 
podczas śledztwa filareckiego, nic dziwnego, że bez większego 
oporu szedł za inspiracjami Nowosilcowa i Pelikana, a pomimo 
niezaprzeczonych talentów i całkiem dobrych kwalifikacyj nauko- 


AML 6, gie 10. 
D) ainen ke Ea. JE 621 


676 


wych nie pozostawił wybitniejszych śladów naukowej działalności. 
Po jego tragicznej śmierci katedrę objął, prowadząc ją aż do końca 
Adolf Abicht, rozumny i dobry człowiek, a dzielny profesor, 
po którym zostały: kurs patologji ogólnej w litografowanem a te- 
rapji ogólnej w drukowanem wydaniu. Farmakologię, czyli, jak 
wówczas mówiono, materię medyczną, wykładał Ferdynand Spitz- 
nagel. Wiemy, że obdarzony on był fenomenalną pamięcią pozatem 
pod względem kwalifikacyj naukowych i nauczycielskich niczein 
szczególnem się nie wyróżniając. Potem razem z farmacją (Wilno 
kształciło też aptekarzy) od 1810 r. uczył farmakologii Jan Fry- 
deryk Wolfgang badacz, a jednocześnie sumienny i surowy nauczy- 
ciel. Następnie za czasów akademii wykładał farmakologię Alek- 
sander Woelck, a farmację Stanisław Batys- Gorski, o którym 
mówiliśmy z racji wykładów botaniki. Medycynę sądową, higienę 
i policję lekarską, traktowane naogół, jako przedmioty drugorzęd- 
ne, wykładali różnemi czasy różni nauczyciele, zaczynając od 
Becu, Lobenweina i Pelikana, a kończąc na Janie Barkmanie. Nie- 
gdyś jeden z więcej obiecujących uczniów wydziału Wileńskiego, 
został on profesorem dzięki protekcji Nowosilcowa, nie pozosta- 
wiając żadnych dodatnich śladów działalności naukowei i pedago- 
gicznej. 

Historię medycyny wykładać zaczął Konstanty Porcyanko do- 
piero na kilka lat przed zamknięciem uniwersytetu, potem prowa- 
dzili dalej jej wykłady: Woelk, Abicht i Adamowicz, którego 
skrypta nawet zachowały się w bibljotece Wil. Tow. Lekarskiego. 
Propedeutykę lekarską, inaczej encyklopedję medycyny, wykładał 
czas jakiś Feliks Rymkiewicz, a łacińskie skrypta z icgo wykła- 
dów również posiadamy. 


Dotychczas nie wspomnieliśmy jeszcze o przedmiotach klinicz- 
nych. Zacznijmy od medycyny wewnętrznej. Pierwszym ici nau- 
czycielem był ów, tak niepochlebnie przez Śniadeckiego Andrzeja 
scharakteryzowany Langmayer, potem od 1799 r. przez czas krótki 
były nadworny lekarz Księcia Macieja Radziwiłła, Jan O'Connor. 
Obaj oni obywali się bez kliniki, aczkolwiek jest rzeczą prawdo- 
podobną, że mogli ilustrować wykłady okolicznościowemi demon- 
stracjami chorych. Otworzył ią dopiero Jan Piotr Frank, w marcu 
1805 roku. Po jego wyjeżdzie do Petersburga prowadził ją od 
1805 — 1823 r. syn jego, Józef Frank. Pomimo tego, że szero- 
kością objęcia nie dorównywał on ojcu, a nie był też wolny od 
pewnych uprzedzeń do których rzędu np. nałeżała wiara w kołtun, 
jako odrębną dyskrazję, wpajana przezeń w uczniów z wytrwa- 
łością godną lepszej sprawy, wywarł on nietylko potężny, lecz 
też naogół bardzo dobroczynny wpływ na rozwój medycyny wileń- 
skiej, kształcące liczne zastępy dzielnych lekarzy. Stał się on 
też dzięki zdolnościom przewyższającym przeciętną miarę, praco- 
witości i sumienności w wypełnianiu obowiązków nauczycielskch, 
zawcdowych i naukowych, oraz życzliwości, z jaką zachowywał 
się wobec społeczeństwa miejscowego, jedną z najpopułarniejszych 
osobistości w Wilnie w pierwszej ćwierci XIX wieku, a już uwiel- 
biała go poprostu większość jego uczniów, wspominając go z nai- 
wyższą wdzięcznością jeszcze dziesiątki lat po jego wyjeździe. 
Po nim przez 3 lata klinikę prowadził Wincenty Herberski, 
wychowaniec uniwersytetu wileńskiego, który w chwili wyjazdu 
Franka z Wilna powrócił tam wiaśnie z 6-cioletniego zagranicz- 
nego naukowego wojażu. Doskonały lekarz - praktyk, obeznany nie- 
tylko z nowemi metodami badania klinicznego (auskultacji uczył 
się u Laenneka) lecz też z chirurgją, zwłaszcza okulistyką, w któ- 
rej doskonalił się u sławnego Beera w Wiedniu, był on przecie 
miernym tylko profesorem. Po jego przedwczesnej śmierci klinikę 
objął, uważając to za spełnienie obowiązku względem społeczeń- 
stwa, profesor - emeryt chemii, Jędrzej Śniadecki, który podobnie, 
jak wszyscy inni ówcześni teoretycy, posiadający dyplomy lekar- 
skie, od samego przybycia do Wilna praktykę lekarską uprawiał, 
jako jeden z najwięcej wziętych lekarzy wileńskich. Aż do śmierci 
w r. 1838, prowadził on też klinikę porządnie i umiejętnie, chociaż, 
nowszemi zdobyczami medycyny naogół mniej się interesował. 
Zamkną! szereg klinicystów wileńskich Feliks Rymkiewicz, 
będąc w chwili jej objęcia już całkiem niemłodym człowiekiem, 
o którym już wspominaliśmy, a którego dzięki niezwykłej eru- 
dycji nazywano encyklopedją chodzącą. 


Chirurgii z początku uczył w szkole Głównej Mikołaj Regnier 
a później tam i w pierwszych czasach na uniwersytecie, Jakób 
Briotet, niegdyś demonstrator anatomii w paryskim Hôtel Dieu. 
Wszyscy współcześni jednomyślnie stwierdzają wielką jego pil- 
ność w wykonywaniu obowiązków nauczycielskich, tym godniej- 
szą uznania, że na razie zwłaszcza trzeba było walczyć z niema - 
femi trudnościami. Pierwsi bowiem jego uczniowie byli to prze- 
ważnie cyrulicy cywilni i wojskowi, którzy, pomijając już kwestię 
niedostatecznego ogólnego przygotowania, nie posiadali zwykle 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


Nr. 37 i 88. 1929 


innego języka prócz polskiego, którym znowu Briótet dostatecznie 
nie władał. 

Że zaś po łacinie też umiał nic wiele, więc według świadectwa 
Franka, nawet później, kiedy miał już do czynienia z lepszym ma- 
terjałem studenckim, niezawsze potrafił dać się zrozumieć słucha- 
czom, a od czasu założenia kliniki chirurgicznei(1808 r.) faktycznym 
jej kierownikiem był właściwie nie on, lecz raczej adjunkt jego, 
Jan Fryderyk Niszkowski, który, obiąawszy ją wkrótce po ustą- 
pieniu zestarzałego tymczasem Brióteta, już jako profesor, prowa- 
dził ją z wielkim pożytkiem dla chorych i studentów do śmierci 
w r. 1816 w wieku lat zaledwie 42. Wówczas to, oddano katedrę 
po nim młodemu adjunktowi Petersburskiej kliniki chirurgicznej, 
Wacławowi Pelikanowi który jako zdolny chirurg i dobry 
nauczyciel, w dalszym ciągu zupełnie odpowiednio ją prowadził, 
kształcąc szereg dzielnych uczniów takich, jak Porcyanko Kon- 
stanty, Gałęzowski Seweryn, Józef Korzeniowski. Niestety etyka 
jego nic stała na wysokości kwalifikacyj naukowych i zawodowych. 
Opanowany żądzą zrobienia za wszelką cenę karjery, poświęcił dla 
niej wszystkie inne względy, zostając od czasu sprawy filareckiej 
prawą ręką Nowosilcowa w niszczycielskiej jego robocie. Miano- 
wany rektorem 1826 r., zaprowadził na uniwersytecie rządy 
szpiegowsko - policyjne, których złowroga pamięć do dziś dzień 
nierozerwalnie wiąże się z jego imieniem. To też w chwili wyjazdu 
z Wilna, w przeddzień zamknięcia uniwersytetu, który nibyto 
ocalić właśnie miały jego metody rządzenia, był on najbardziej 
może po Nowosilecowie znienawidzoną osobą w tem mieście, gdzie 
z początku bardzo wybitną się cieszył popularnością. Za czasów 
rektorstwa Pelikana, oraz później, na akademii, klinikę chirur- 
giczną prowadził kilkakrotnie wspomniany Porcyanko, mając do 
pomocy Józefa Korzeniowskiego. Bez szczególnych pretensyj do 
uczoności ale doskonały lekarz i zręczny operator, a przytem dobry 
i rozsądny człowiek, umiał on przecież nauczyć swych słuchaczów 
wszystkiego tego, co im w późniejszem życiu potrzebne było do 
niesienia najpotrzebniejszej chirurgicznej pomocy. 

Do nauczania położnictwa w okresie organizowania się szkoły 
głownej wyznaczył biskup Massałski swego nadwornego chirurga 
MikołaiaRegnier, posiadającego wykształcenie chirurgiczno- 
położnicze jedynie tylko praktyczne. Jednocześnie (w r. 1785) Mas- 
salski ufundował w szpitalu Św. Rocha 10 łóżek dla położnic. Reg- 
nier pomimo niedostatecznych kwalifikacyj naukowych położył 
przecie znaczne zasługi około rozpowszechnienia na Litwie lekar- 
skiej pomocy położniczej. 

Pierwszym nauczycielem akuszerji z normalnem lekarskiem 
wykształceniem był Andrzej Matusewicz. Bieliński go` 
chwali, również Bućkiewicz, który go zresztą osobiście znać nie 
mógł. Natomiast Frank wyraża się o nim całkiem uiemnie, na- 
zywając go najgorszym profesorem całego wydziału. W bibljotece 
Wil. Tow. Lekarskiego zachowało się przemówienie Matusewicza 
o znaczeniu chirurgji, wygłoszone na jednej z uroczystości uni- 
wersyteckich. Elaborat ten wodnisty i przepełniony ogólnikami, 
nie sprawia korzystnego wrażenia, co oczywiście jeszcze bynaij- 
mniej nie uprawnia do wydania ujemnego sądu o kwalifikacjach 
zawodowych, a nawet nauczycielskich jego autora. Pisał zresztą 
jeszcze o krupie i tłumaczył Plencka. Następcą Matusewicza był 
Mikołaj Mianowski. W chwili śmierci swego pobrzednika 
wykładał on fizjologię. Według Franka upatrzono go na profesora 
akuszerji, głównie dzięki wpływom Niszkowskiego, który sam po- 
siadając rozległą akuszeryjną praktykę, wolał widzieć profesorem 
tego przedmiotu Mianowskicego, niż kogoś takiego, ktoby z wyro- 
bioną już w tym kierunku renomą do Wilna przyjechał. Mianowski 
z początku się wahał, ostatecznie jednak zgodził się i został wy- 
słany zagranicę, aby się wydoskonalić w położnictwie *). Jakim on 
był profesorem i jakim akuszerem? Sądy o nim wypadają rozmai- 
cie. Kaczkowski stawiając go wyżej od Augusta Becu, stwierdza 
przecie, że był on do niego duchowo podobny. Klinikę odwiedzał 
też podobno rzadko, zdając wszystko na starszą akuszerkę, Frank, 
który go uważał za człowieka rozumnego, nie widział w nim szcze- 
gólnych kwalifikacyj na akuszera. Bućkiewicz, dość niepochlebnie 
sądząc go, jako człowieka i polaka, mało mówi o jego nauczyciel- 
skiej i zawodowej działalności, choć był jego uczniem w akademii. 
Bo Mianowski, po Lobenweinie długoletni dziekan wydziału lekar- 
skiego, nietylko przeszedł po zwinięciu uniwersytetu do akademii 
medyko - chirurgicznej, lecz też występował poniekąd w roli, na- 
przód ojca chrzestnego, a potem grabarza tej instytucji, jako 
pierwszy i ostatni rektor prowizoryczny, przed objęciem prezy- 
dentury przez Kuczkowskiego i po jego ustąpieniu. Kursy dla aku- 
szerek prowadził Woelck, o którym parokrotnie już wypadało 
nam mówić. 


8) Pamiętniki Franka tłóm. Zoh. III — 127. 
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d Kliniki ocznej ani na uniwersytecie, ani na akademji nie było, 
a jednym z powodów ustąpienia Franka miał być opór większości 
Wydziału przeciwko jego projektom, zmierzającym właśnie do 
urządzenia takiej kliniki. 

. Według planu opracowanego przez Jana Piotra Franka, cur- 
riculum lekarskie powinno było trwać właściwie razem z rokiem 
przyrodniczym — lat 6. Jednakże pozwalano na składanie egzami- 
nów ostatecznych już po ukończeniu lat pięciu — poczem wyda- 
wano dyplomy na stopień lekarza I, Il lub HI klasy. Pierwszy 
uprawnia? do natychmiastowego ubiegania się o doktorat czego 
koniecznym warunkiem było napisanie i publiczna obrona dyser- 
tacji, Ci co dostali klasę drugą, nabierali do tego prawa po upły- 
wie lat 5-ciu, eweutnałnie wcześniej, po otrzymaniu na służbie 
wojskowej rangi sztabslekarza, lub jej cywilnego ekwiwalentu, 
Trzecia klasa wogóle wykluczała możność otrzymania doktoratu, 
Egzaminy były teoretyczne i praktyczne, z niektórych przedmiotów 
składano egzaminy piśmienne. Ostateczny wynik ustalała tajnem 
głosowaniem konferencja wydziału. Oprócz tych egzaminów skła- 
dano jeszcze corocznie egzaminy na prawo przejścia z kursu na 
kurs, czyli według ówczesnej terminologii, z klasy do klasy. Po- 
prawek w zasadzie nie bylo, choć wiemy, że niekiedy zezwałano 
na nie wychowańcom instytutu studentów skarbowych, aby ich 
uchronić przed koniecznością oddania do wojska w charakterze 
felczerów, grożącej w razie pozostania na rok drugi w tej samej 
klasie. Trzystopniowe były też patenty, wydawane po ukończeniu 
kursu weterynarii, której uczono i na uniwersytecie i na akademii. 
Rozmaity bywał język wykładowy. Za czasów szkoły głównej 
1 uniwersytetu przeważnie łaciński albo polski, załeżnie od uznania 
wykładającego. Cudzoziemcy wykładali albo po łacinie albo, jak 
się zdarzyło, a np. taki Briótet, nie mówiąc już o słabo wogóle 
wykształconym Regnier wykładał według Świadectwa Franka *), 
trudną do zrozumienia mieszaniną języków francuskiego i pol- 
skiego. Taki zaś znakomity przyrodnik i sławny podróżnik jakim 
był bez wątpienia Forster, też niebardzo sobie z łaciną, jako ięzy- 
kiem wykładowym, umiał radzić. Andrzej Śniadecki chemię wy- 
kładał po polsku, a klinikę prowadził po łacinie. W akademii me- 
dyko - chirurgicznej wykłady z urzędu odbywać się musiały po 
łacinie, albo po rosyjsku, język polski dozwolony był tylko na wy- 
kładach dla akuszerek i weterynarzy. 

Przepisy dyscyplinarne, obowiązujące studentów, były od sa- 
mego początku istnienia uniwersytetu surowe, mniej więcej takie, 
jakie obowiązują dziś uczniów szkół średnich. Jednakże niebardzo 
ich przestrzegania pilnowano i dzięki temu student korzystał z wy- 
starczającej wolności. Wszystko to się zmieniło, skoro, zostawszy 
rektorem, Pelikan zorganizował policję uniwersytecką, która cały 
Swój spryt wytężała na to, aby studenta złapać na jakiejś czynno- 
Ści zabronionej. A zabronione było właściwie wszystko, bo nawet 
Spacery za miasto bez specjalnego pozwolenia, albo odwiedzanie 
kolegów „bez dostatecznycii powodów“. Stąd ustawiczne kary dy- 
scyplinarne, przeważnie areszty. Daleko cięższe następstwa groziły 
zą przestępstwa o charakterze politycznym: służba wojskowa przy- 
musowa w roli prostych żołnierzy, deportacja na Sybir, lub do od- 
ległych gubernij rosyjskich i t. p. kary drakońskie. Stosowanie 
ich larga manu zaczęło się w czasie sprawy filareckiej, ciągnąc się 
nieprzerwanem, żałobnem pasmem aż do zamknięcia akademii me- 
dyko - chirurgicznej. Szczególnie obfitował w nie naturalnie okres 
powstania listopadowego, a następnie spisku Konarskiego. 

Jeżeli zechcemy dać odpowiedź na pytanie, jak Wileńskie insty- 
tucje lekarskie wypełniały zadanie nauczania zawodowego, to przy” 
znać wypadnie, że w miarę środków wywiązywały się one ze 
swych obowiązków w sposób zadowalniający. Początki były trudne 
ale nielepiej działo się w tym samym czasie w Krakowie, a w War- 
szawie chyba jeszcze trudniej szła robota organizacyjna. W po- 
czątku XIX wieku natomiast Wilno, znajdując się w znacznie od 
Krakowa korzystniejszych warunkach, zwłaszcza zaś rozporządza- 
jąc bcz porównania większemi środkami materjałnemi, zdystanso- 
wało go też i pod względem skompletowania katedr i zasobów 
pomocy naukowych, które w chwili zamknięcia uniwersytetu przed- 
stawiały się zupełnie poważnie. Akademja medyko - chirurgiczna 
wszystko to wzięła w spadku, włączywszy jeszcze w zakres stanu 
swego posiadania szereg katedr wydziału fizyczno - matematycz- 
nego wraz z ich zbiorami. Studjum medycyny niezamożnej mło- 
dzieży znakomicie ułatwiał instytut skarbowych studentów medy- 
cyny, założony z inicjatywy Józefa Franka, w parę lat po jego 
do Wilna przybyciu, zapewniając swym wychowańcom całkowite 
utrzymanie w zamian za zobowiązanie odbycia pewnego okresu 
służby państwowei po ukończeniu studjów. W r. 1807 takich medy- 
ków skarbowych było 30, zaraz potem 50, w ostatnich latach egzy- 
stencji uniwersytetu — 100 a za czasów akademii po stu kilku- 
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dziesięciu. To też wydział lekarski Wileński, a potem akademja 
cieszyły się doskonałą opinią w imperium, której wyraz dała po- 
chlebna co do wartości uczelni opinja komisji, wydelegowanej przez 
cara Mikoloja I w celu zbadania stanu rzeczy na miejscu w chwili, 
w której zresztą los akademii był nieodwołalnie postanowiony. Co 
się tyczy dorobku naukowego, to nowe myśli wniósł do biologji 
w swej teorii jestestw organicznych Jędrzej Śniadecki, a zważyw- 
szy wszystkie okoliczności jego życia i pracy, nie my będziemy go 
winili o to, że ograniczył się do wypowiedzenia zasady zamiast 
starać się o położenie choćby fundamentów tylko pod budowę 
nauki o przemianie materji, do czego, jako profesor chemii, zda- 
wał się posiadać i warunki i kwalifikacje. Na polu botaniki, zoologji, 
anatomii porównawczej i ludzkiej zasłużyli się dobrze nauce Gili- 
bert Jundziłł, Gorski, Bojanus, Muyschell, Jurewicz, Eichwald, 
Bielkiewicz i Adamowicz, jeden z najpracowitszych wileńskich 
profesorów. W dziedzinie ogólnej i szczegółowej patologji i te- 
rapii mamy wprawdzie prace Józefa Franka zwłaszcza wielki jego 
podręcznik „Praxeos medicae universae praecepta*, prace Śnia- 
deckiego, np. o irytacji, oraz szereg streszczeń, przyczynków, tłó- 
maczeń, albo nawet podręczników oryginalnych, jak np. Szymkie- 
wicza podręcznik chorób dziecięcych, ale żadne z tych dzieł nie 
wnosi nowych płodnych myśli do medycyny ani też nie stwarza 
nowych metod badania, któreby do odsłonięcia nieznanych hory- 
zontów myślowych doprowadzić mogły. Nie dziwmy się temu. Ta- 
kie okresy twórczości zdarzają się w historji naukowych zakła- 
dów nie codzień, a nie sprzyjały bynajniniej rozbudzeniu się i utrzy- 
maniu twórczych pierwiastków naukowego życia warunki krótkiej 
egzystencji uniwersytetu i akademii. Okres dzieciństwa i pierwsze 
lata młodzieńcze zreformowanej wyższej uczelni wileńskiej zbiegły 
się z ostatnim aktem dramatu dziejowego, który położył koniec 
samodzielności Polski, potem weszły w grę perturbacje, związane 
z Napoleońskiemi wojnami. Zaraz po ich ukończeniu, zaczął się od 
północy wynurzać groźny cień rosyjsko - polskich antagonizmów, 
z każdym rokiem przybliżając się i potężniejąc, aż wreszcie za- 
gęścił się w czarną chmurę, z której posypał się grad Nowosiłcow- 
skich represyj. Adam Bućkiewicz, o którego rękopisie niejedno- 
krotnie wspominałem, uważa śledztwo filareckie za chwilę poniekąd 
przełomową w dziejach uniwersytetu, nietylko dlatego, że pozbawiła 
go najzdolniejszych i najwięcej obiecujących uczniów, lecz też dla- 
tego, że również w profesorach, patrzących na nastawanie ery 
szpiegowsko - policyjnych w nim rządów, podkopała aspiracje do 
twórczej pracy, zabijając w nich poczucie niezależności i bezpie- 
czeństwa. Ci, co jaśniej patrzyli w przyszłość, musieli się domy- 
ślać, że sam byt uniwersytetu w podobnych okolicznościach jest 
bardzo niepewny, a świadomość takiego stanu rzeczy, godząc się 
od biedy z pełnieniem powszednich, ustawowo przewidzianych 
nauczycielskich obowiązków, nie usposabia przecie do pełnego 
rozwinięcia skrzydeł. Taką samą psychologją zaś żyli profesorowie 
akademii medyko - chirurgicznej. Oczywiście większa, czy mniej- 
sza produktywność naukowa, to fenomen nader złożony, który 
trudno wytłómaczyć jednym tylko czynnikiem przyczynowym, że 
jednak Bućkiewicz, który był człowiekiem bardzo myślowym, 
a stosunki odnośne znał z własnego doświadczenia, wstąpiwszy na 
uniwersytet w r. 1827, a kończąc akademię w r. 1835, przecie może 
mieć trochę racji, to wydaje się rzeczą wcale prawdopodobną. 


Prof. Dr. Jan PILTZ. Kraków. 


O bezpośredniem dziedziczeniu pewnych stanów psychopato- 
logicznych *). 
Z Kliniki 


(Według odczytu wygłoszonego na VI Zjeździe psychiatrów 
polskich w roku 1926 w Krakowie). 


neurologiczno - psychjatrycznej U. J. w Krakowie. 


W niniejszej pracy pragnę podkreślić pewien fakt z zakresu 
patogenezy zaburzeń psychicznych, który dotychczas mojem zda- 
niem nie jest dostatecznie wyraźnie uwzględniany — a mianowi- 
cie — fakt bezpośredniego przekazywania pewnych stanów psy- 
chopatologicznych z pokolenia na pokolenie jako takich — i to 
nieraz przez szercg generacyj. 

Zanim przejdę do właściwego tematu, pozwolę sobic parę słów 
poświęcić omówieniu, chociażby tylko w ogólnych zarysach, przy- 
czyn powstawania zaburzeń psychicznych, pojęcia choroby psy- 
chicznej, pojęcia stanów psychopatologicznych i wreszcie dyspo- 
zycyj do zaburzeń psychicznych. 

1) W pracy powyższej starałem się szerzej rozwinąć i bliżej 
uzasadnić zapatrywania wygłoszone na VI Zjeździe psychiatrów 
polskich w roku 1926 w Krakowie. 
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Bodźce chorobotwórcze dzieli się zwykle na zewnątrz i we- 
wiiątrz - pochodne, inaczej exo- i endogenne względnie konstela- 
cyjne i konstytucyjne. 

Do zewnątrz - pochodnych czyli exogennych zalicza się m. i. 
alkohol, lues, inne choroby zakaźne, uraz fizyczny lub psychiczny. 
O ile bodźce te działają na centralny układ nerwowy bezpośrednio, 
powstają zaburzenia psychiczne bezpośrednie, o ile zaś działają one 
na centralny układ nerwowy nie bezpośrednio, lecz pośrednio, 
a mianowicie przez inne narządy ustroju, wówczas powstają zabu- 
rzenia -psychiczne pośrednie. 

Do pierwszych należy zaliczyć np. zaburzenia psychiczne spo- 
tykanc w ostrych stanach upicia się, w kile mózgu, w cncephalitis 
epidemica, przy apopleksji lub tumorach mózgu. 

Odnośnie do drugich należy podnieść co następuje: pomiędzy 
wszystkiemi narządami ustroju istnieje pewna łączność; nieraz już 
nieznaczne zmiany funkcji jednych narządów wywierają wpływ 
na funkcjonowanie drugich. Funkcjonowanie centralnego układu ner- 
wowcgo nie od wszystkich narządów wewnętrznych jest zależne 
w równym stopniu. Gruczoły o wewnętrznem wydzielaniu czyli 
dokrewiie są to właściwie te narządy, które i na rozwój i na funkcjo- 
nowanie wywierają największy wpływ. Otóż o ile owe zewnątrz- 
pochodne czyli cxogenne bodźce chorobotwórcze spowodują sclio- 
rzenie lub uszkodzenie gruczołów dokrewnych, wówczas mogą po- 
wstać zaburzenia psychiczne pośrednie takie, jakie spotykamy np. 
przy chorobie Bascdowa lub kretynizmie. - 

Rozważmy teraz nieco bliżej najpierw sprawę zależności za- 
burzeń psychicznych cd bezpośredniego uszkodzenia mózgu a po- 
tem sprawę ich zależności od uszkodzenia gruczołów dokrewnych. 

Exogenne czyli zewnątrz -pochodne bodźce chorobotwórcze 
mogą bezpośrednio zadziałać na centralny układ nerwowy w każ- 
dym okresie życia osobniczego a mianowicie albo na plazmę roz- 
rodczą w chwili zapłodnienia i to na tę jej część, z której później 
rozwinie się centralny układ nerwowy °), albo na system nerwowy 
płedu, albo na system nerwowy csobnika już po jego urodzeniu. 
Odpowiednio do tego bezpośrednie zaburzenia psychiczne mogą 
być albo istotnie wrodzone, albo nabyte — i to albo w życiu pło- 
dowem aibo pozapłodowcm. 

Jeżeli jednak przodkowie przez kilka pokoleń byli alkoholi- 
kami, to ten ich alkoholizm mógł wywołać taką zmianę ich pro- 
toplazmy rozrodczcj, która następnie może być przekazywaną z po- 
kolenia na pokolenie w postaci pewnej anomalii budowy lub funkcji 
mózgu. Otóż zaburzenia psychiczne, zależne od owych dziedzicznie 
przekazywanych anomalii mózgu, są bczpośredniemi zaburzeniami 
psychicznemi dziedzicznemi. Jako przykład takich zaburzeń mogą 
służyć zaburzenia psychiczne w przebiegu takiej dziedzicznei orga- 
nicznej choroby jak chorea Huntingtoni. 

Odnośnie do sprawy zależności zaburzeń psychicznych od gru- 
czołów dokrewnych można powiedzieć właściwie to samo. Ponie- 
waż txogemie bodźce chorobotwórcze mogą zadziałać albo na 
plazmę rozrodczą w chwili zafłodnienia a mianowicie na tę jej 
część, z której później rozwiną się gruczoły dokrewne”), albo na 
gruczoły dokrewne płodu, albo na gruczoły dokrewne osobnika już 
po jego urodzeniu, przeto w ten sposób powstające pośrednie gru- 
czołowe zaburzenia psychiczne mogą być również albo istotnie wro- 
dzone, albo nabyte — i to albo w życiu płodowem albo pozapło- 
dowem. Jeżeli jednak takie zewnątrz - pochodne bodźce chorobo- 
twórcze jak alkohol, lues lub inne, działając przez szereg pokoleń, 
wywołają taką zmianę protoplazmy rozrodczej, która w postaci 
pewuej anomalji gruczcłów dokrewnych przekazywaną będzie z po- 
kolenia na pokolenie, to psychiczne zaburzenia, które pośrednio 
zależeć będą od tych dziedzicznych anomalij gruczołów dokrew- 
nych, musimy nazwać pośrednicmi zaburzeniami psychicznemi gru- 
czołowemi dziedzicznemi. Ale wtedy tego rodzaju dziedzicznie 
przekazywanę anomalie gruczołów dokrewnych stanowią już nie 
exogeniną ale endogenną czyli konstytucyjną podstawę dla gruczo- 
łowych zaburzeń psychicznych dziedzicznych. 

Najlepszym przykładem takich dziedzicznych zaburzeń psy- 
chicznych gruczoławych są dziedziczne anomalie psychiczne np. 
w przypadkach dziedzicznej patologicznej otyłości. 

Z powyższego wynika, że jedne i te same exogenne bodźce 
chorobotwórcze mogą albo stanowić exogenną przyczynę zabu- 
rzeń psychicznych gdy wywierają swój szkodliwy wpływ w życiu 
osobniczem, albo mogą prowadzić do powstawania endogennych 
konstytucyjnych podstaw dla zaburzeń psychicznych dziedzicz- 


2) Takie ujęcie sprawy w niczem nie przesądza zagadnienia, 
czy różnicujące się później tkanki pochodzą z pewnych ściśle 
określonych części protoplazmy rozrodczej czy nie. 

3) Takie ujęcie sprawy tak samo znów w niczem nie przesą- 
dza zagadnienia, czy różnicujące się, później tkanki pochodzą z pew_ 
nych ściśle określonych części protoplazmy rozrodczej czy też nie. 
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nych — o ile one wywierały swój szkodliwy wpływ na protopla- 
zmę rozrodczą poprzednich pokoleń. 

Odnośnie do nasilenia tych bezpośrednich i pośrednich za- 
burzeń psychicznych podnieść należy co uastępujc: 

Nasilenie wyżej określonych zaburzeń psychicznych bezpo- 
średnich może być bardzo różne, z jcdnej strony w zależności od 
nasilenia i rozległości samej sprawy chorobowej w mózgu 
a z drugiej od tego, w jakim okresie życia osobniczego mózg da- 
nego osobuika uszkodzonym zostanie. Obszerne zniszczenia tkanki 
mózgowej w późniejszych okresach życia osobniczego wywołują 
deickty psychiczne w postaci demencji, we wczesnych zaś okr2- 
sach życia — płodowego lub pozapłodowcgo — objawy niedora- 
zwoju w postaci idjotyzmu. To samo odnosi się oczywiście i do za- 
burzeń psychicznych pośrednich, zależnych od uszkodzeń gruczołów 
dokrewnych. Przykładem tych ostatnich zaburzeń psychicznych 
pośrednich znacznego stopiuia są np. zaburzenia w przypadkacli 
kretynizmu, 

Przy nicznacznem natomiast zadziałaniu sprawy chorobowej, 
a mianowicie przy mnicj intenzywnem lub bardziej zlokalizowa- 
nem, mogą powstać w mózgu względnie w gruczołach dokre- 
wnych: albo ziniany anatomiczne bcz wyraźniejszych mikrosko- 
powych cech uszkodzenia w postaci hyper — dys — albo hypo- 
Blazji albo tylko zaburzenia czynności bez mikroskopowo dostrze- 
galnych zmian, w postaci hyper-dys- lub hypo-funkcii. 

Zarówno uszkodzenia anatomiczne rozległe i głębokie, jak 
i nieznaczne w postaci hyper-, dys- lub hypo-plazii a także i te, 
które manifestują się jedynie w postaci hyper-dys- lub hypo-funkeji 
są zazwyczaj stałe. Stąd też pochodzi, że objawy psychiczne od 
tych uszkodzeń zależne są zazwyczaj również stałe. 

Wszystko co powyżej powiedziałem odnośnie do nasilenia 
i rozległości sprawy cliorobowej dotyczy zarówno spraw choro- 
bowych, nabytych w okresie życia osobniczego, jak przypadków 
anomalii (mózgowych ij gruczołowych) dziedzicznych, przekazy- 
wanych z pokolenia na pokolenie. Dziedziczne bowiem anomalje 
mózgu czy gruczołów dokrewnych mcegą również występować 
albo w postaci wyraźnych zmian anatomicznych, albo w postaci 
nieznacznych zmian anatomicznych w postaci hvper-, dys-, lub 
hypoplazji albo w postaci zaburzeń czynnościowych w postaci 
hyper- dys- lub hypo-funkcji. 

Wyrazem tych ledwo dostrzegalnych stałych dziedzicznych 
zmian budowy mózgu czy gruczołów dokrewnych, względnie sta- 
łych zmian funkcji mózgu czy gruczołów dokrewnych w postaci 
hyper-, dys- czy hypofunkcji są dziedziczne stany psychopatolo- 
logiczne, zaliczane do t. zw. psychopaćji konstytucjonaliej, trwa- 
jące u osobników dotkniętych niemi, zazwyczaj również przez 
cały czas ich życia. 

{Í tu jednak istnieją wyjątki. Tak samo bowiem jak nie wszyst- 
kie zaburzenia psychiczne, spowodowane uszkodzeniem mózgu 
czy gruczołów dokrewnych, nabyte w życiu osobniczem, mają 
zawsze charakter zaburzeń stałych i niezmiennych, a bywają prze- 
mijające, jak np. zaburzenia psychiczue przy ostrem zatruciu al- 
koholem lub te, które występują przy meningitis, encephalitis 
a nawet te, które spostrzegamy w przebiegu paralysis progres- 
siva, tak samo i nie wszystkie dziedziczne zaburzenia psychiczne, 
przekazywane z pokolenia na pokolenie, muszą micć zawsze cha- 
rakter stały, Nicktóre z nich odznaczają się mianowicie tem, że 
występują albo w pewnych specjalnych okresach Życia osobni- 
czego, albo od tych okresów zupełnie niezależnie a mianowicie 
„periodycznie*. 

Patogeneza tych dziedzicznych, w żygiu osobniczem tylko 
w pewiych okresach życia albo „perjodycznie* występujących 
stanów psychopatologicznych należy do najciekawszych zagad- 
nień nowoczesnej psychjatrji, 

Do zaburzeń psychicznych dziedzicznych, powtarzających się 
nieraz przez szereg pokoleń, ale ujawniających się tylko w takich 
przełomowych, burzliwych i chwieinych okresach życia osobni- 
czego, jakimi są okres dojrzewania płciowego albo klimakterium, 
należą m. i. pewne dziedziczne nerwice lękowe. Do dziedzicznych 
zaś zaburzeń psychicznych, powtarzających się nieraz przez sze- 
reg pokoleń, lecz występujących w życiu osobniczem niezależnie 
od owych przełomowych faz życia osobniczego a mianowicie 
„perjodycznie”, należą stany psychopatologiczne wchodzące w za- 
kres t. zw. psycliozy maniakalno-depresyjnej. 

Już a priori przyjąć można, że zarówne te pierwsze jak i te 
drugie, dziedziczne ale przemijające stany zaburzeń psychicznych, 
zależeć muszą od dziedzicznych „czynnościowych“ zaburzeń cen- 
tralnego układu nerwowego albo gruczołów dokrewnych, 


A teraz kilka słów o dyspozycji do chorób psychicznych, o po- 
jęciu choroby psychicznej i o pojęciu stanu psychopatologicznego. 


Nr. 37 i 88. 1929 


m lob psychiczną rozumiemy stan psychiczny, powstały 
i działania bodźców chorobotwórczych na ustrój, który 
TA chwili znajdował się w stanie dyspozycji do skutecznego 

“latania owego bodźca. Do tego więc, ażeby mogła powstać choroba 
psychiczna, potrzeba z jednej strony dyspozycji ustroju, a z drugiej 
bodźcą wyzwalającego — analogicznie jak w innych działach 
medycyny. 

Dyspozycją zaś do chorób psychicznych przyjęto nazywać 
gctowość do występowania stanów psychopatologicznych pod 
EO wem zadziałania bodźców chorobotwórczych — zewnątrz — 
sk wewiiątrz-pochodnych, exo- lub endogennych, konstelacyjnych 
ub konstytucyjnych. Penieważ jednak ani wspommiana gotowość 
bog odukowania stanów psychopatologicznych, ani też nasilenie 
=dźców chorobotwórczych nie jest czemś stałem i niezmiennem — 
Wprost przeciwnie i tu i tam spotykamy cały szereg stopniowań -— 
ero wskazanem jest wyjaśnienie, chociażby pobieżne, wzajem- 
ego stosunku tych dwóch składników, warukujących powstanie 
choroby psychicznej. 

Najtrafniej ujął to zagadnienie Kahn*), wykazując antagoni- 
styczny naogół stosunek czynników konstełacyinych do konstytu- 
cyjnych i odwrotnie. Obrazowo przedstawił on to w postaci dłu- 
=lego szeregu, na jednym końcu którego umieścił choroby psy- 
chiczne, uwarunkowane wyłącznie czynnikami zewnętrznemi-kon- 
stelacyjnemi, na drugim choroby psychiczne wyłącznie kostytu- 
cyjne, a więc uwarunkowane pewną wrodzoną lub silnie dziedzicz- 
ne zaznaczoną dyspozycją. Pomiędzy temi skrajnemi położeniami 
istnieje cały szereg stopniowych przejść. Środkowe miejsce w tym 
szeregu zajmowałyby psychozy, powstające mniej więcej w rów- 
nej mierze pod wpływem czynników konstytucyjnych i konstelacyj- 
nych np. zamroczenia histeryczne, występujące na tle histerycznej 
sonstytucjj w pewnych określonych warunkach konstelacyjnych. 

W podobny sposób stara się rozwiązać to zagadnienie stosunku 
chorób psychicznych do dyspozycji Monchy 5), odróżniając 2 za- 
sadnicze grupy chorób psychicznych: t. zw. zespoły uszkodzeń 
mózgu „Gehirnsschddigungssyndrome* i zespoły wrodzone, zespoły 
podłoża „Keimsyndrome”, uwarunkowane dziedzicznością i konstv- 
tucją, Monchy zastrzega się, że podział jego ma znaczenie prze- 
dewszystkiem praktyczne, albowiem przy dokładniejszych docieka- 
niach co do pochodzenia poszczególnych chorób psychicznych mogą 
nastręczyć się poważne trudności, do jakiej grupy je zaliczyć, cho- 
dziłoby tu właśnie o te pośrednie środkowe przypadki chorób psy- 
chicznych, gdzie współdziałają czynniki zewnętrzne z, konstytucyj- 
nemi., Ale same nazwy Monchy'ego w plastyczny sposób prze- 
ciwstawiają jedną grupę drugiej, uwypuklając przytem zasadnicze 
cechy każdej grupy. 

Dyspozycja do chorób psychicznych może być nabyta, wro- 
dzona albo dziedziczna. 

Jeżeli np. jakiś osobnik dotąd normalny, po przebyciu jakiejś 
choroby zakaźnej, staje się na stałe, albo nawet tylko na jakiś czas, 
chorobliwie wrażliwy na podniety zewnętrzne np. pod wpływem 
alkoholu lub wstrząsu psychicznego dostaje łatwo pewnych zabu- 
rzeń psychicznych, — czego przedtem nie było, to taki jego stan 
dyspozycji do zaburzeń psychicznych względnie do chorób psy- 
chicznych nazywamy stanem nabytym. 

Wrodzony stan dyspozycji do chorób psychicznych spotykamy 
często u dzieci alkoholików lub luetyków. 

O ile zaś stan dyspozycji do chorób psychicznych powtarza się 
przez kilka pokoleń, np. u dziadka, u ojca i u syna, lub ich ro- 
dzeństwa, to wówczas mówimy o dziedzicznem usposobieniu do 
chorób psychicznych. Taką dziedziczną postać dyspozycji do cho- 
rób psychicznych spotykamy w rodzinach neuro- i psycho-patycz- 
nych, nieraz przez szereg pokoleń, 

Jeżeli np. kilka osobników, pochodzących z iednej i tej samej 
rodziny, ale należących do różnych pokoleń, nie znosi alkoholu i inż 
po małych dawkach dostaje zaburzeń psychicznych, albo jeżeli 
i babka i matka i córka, lub ich rodzeństwo, na pewne wstrząsy 
moralne reagują w ten sposób, że dostają ataków histerycznyci, 
albo jeżeli te osoby w przebiegu przebywanego przez nie tyfusu, 
zdradzają objawy psychozy infekcyjnej, albo jeżeli i dziadek i oj- 
ciec i syn, jak to nieraz się zdarza, zapadają, — z powodu przeby - 
tego przez nich w ich życiu osobniczem syfilisu, -— na paraliż po- 
stępujący, to taki stan ich konstytucji nazywamy dziedziczne 
usposobieniem do cliorób psychicznych. 

A teraz podkreślić pragnę, że takie dziedziczne usposobienie 
do chorób psychicznych, polegające na wzmożonej wrażliwości 


3) Kahn Eugen: Konstitution. Erbbiologie u. Psychiatrie. Zeit- 
schrift f. d. gesamt. Neurol. u. Psych. Bd. 57. 1920. 

5) S.J. R. de Monchy: Die Zergliederung des psychischen 
Krankheitsbiłldes bei Arteriosclerosis - cerebri. Beiheft zur Monat- 
schrieft f. Psych. u. Neurolog. Nr. 17. 1922. Berlin. 
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i zmniejszonej odporności układu nerwowego lub gruczołów dokrew- 
nych, może albo istnieć w sposób utajony albo być tylko słabo za- 


.znaczonc albo też być silnie zaznaczone i manifestować się tak 


wyraźnie, że je nieraz już jako wyraźne zboczenie psychiczne uwa- 
żać musimy, jakkolwiek takiego stanu, z teoretycznego punktu wi- 
dzenia, za chorobę psychiczną uznać nie można. 

Z powyższego wynika — i na to pragnę zwrócić szczególniejszą 
uwagę — że tego rodzaju stany psychopatyczne mogą albo stanowić 
dyspozycję dla powstawania chorób psychicznych, albo mogą same 
przez się, już jako takie, — o ile są silnie zaznaczone i manifestują 
się wyraźnie na zewnątrz, — przedstawiać zboczenia psychiczne, 
które w praktyce często przyjinuje się za „choroby psychiczne”. 

Doświadczenie kliniczne uczy nas, że gdy mamy do czynienia 
z takim stanem psychopatycznym, z taką naturą patologiczną, np. 
z osobnikiem cd urodzenia chorobliwie wrażliwym, popędliwym 
i gwałtownym, zamkniętym w sobie, albo z osobnikiem amoralnym, 
to wówczas często u przodków takiego osobnika spotykamy ró- 
wnież te same lub podobne stany psychopatyczne. 

A ponieważ w tych przypadkach bardzo często prócz tego 
udaje się nam stwierdzić, że syn i wnuk zdradzali taką sainą pato- 
logiczną naturę (co dziadek) już od najwcześniejszego dzieciństwa, 
przeto musimy przyjąć, że oni urodzili się nie z dyspozycją do 
powstania tej patologicznej natury (z dyspozycją, przy istnienia 
której dopiero odpowiednie czynniki zewnętrzne tę patologiczną na- 
turę wyzwoliły), lecz że oni urodzili się już, z taką a nie inną naturą, 
że przyszli już na Świat z założeniem „Anlage“ tych właśnie ano- 
malji charakteru, uczuć i umysłowości, z tą właśnie „skłonnością“ 
albo jak genetycy mówią z taką właśnie „rcakcją”. 

Z tego wynika, że te anomalie psychiczne, podobnie jak np. 
rysy twarzy, kolor włosów lub barwa tęczówki, nie są w tyci 
przypadkach nabyte, lecz bardzo często dziedziczne. 

W piśmiennictwie już od dawna tu i ówdzie spotykamy się 
z takiem ujęciem poruszonego przez nas problemu. I tak np. Ke h- 
rer i Kretschmer’) w pracy swej pod tytułem „Die Veran- 
lagung zu seclischen Störungen“ piszą między innemi: 

„Dziedzicznemi są“ (i w tem leży dla praktyki niezwykła kom- 
plikacja) poszczególne cechy same przez się, a również zespoły tych 
cech, czy to w postaci wszelkich możliwych połączeń ua podstawie 
cbliczeń kombinacji matematycznych, czy też w postaci określonych 
związków cech zespolonych (Koppelungen). Takiemi sa poszcze- 
gólne rysy charakteru, złożone sylwetki cliarakterologiczne, dy- 
spozycje do nastroju, rodzaje temperamentów, uczuciowości i uny- 
słowości, ponadto morfologiczne fcuotypy rysów poszczególnych 
jak „warga Habsburgów“, barwa tęczówki oraz złożone typy — 
jak postawa, ogólny wygląd (habitus), budowa ciała oraz podstawy 
biologiczne tejże; kształty brózd mózgowych, różnica pomiędzy 
półkulami mózgowemi, wielkość gruczołów, właściwości sfery ru- 
chowej, ebiawiające się w mimice, w gestach i trzymaniu się, 
również czynnościowe stygmata — tiki, maniery w okresie doi- 
rzewania, wreszcie dyspozycie do chorób, odporność, osłabienie 
odporności, gotowość do specjalnych reakcyj i przebiegu chorób“. 

Przytoczone przeze mnie powyżej rozważania i zacytowane za- 
patrywania Kchrera i Kretschmera wskazują na to, że 
dla powstawania pewnych stanów psychopatii konstytucjonalnej 
nie koniecznie potrzeba z jednej strony istnienia dyspozycji wro- 
dzonej, a z drugiej zadziałania w życiu osobniczem chorobotwór- 
czych czynników ich wyzwalających. Stany takie w normalnych 
warunkach bytu, jako takie, mogą ujawniać się zupełnie samo- 
rzutnie i być przekazywane z pokolenia na pokolenie nieraz przez 
szereg generacji. 

Fakt ten jednak, jak na początku zaznaczyłem, dotychczas 
mojem zdaniem nie jest jeszcze dostatecznie deceniany i dlatego 
pozwoliłem sobie go specjalnie podkreślić i bliżej omówić. 

Konieczne są tu jednak pewne zastrzeżenia. Przedewszyst- 
kiem pamiętać należy a tem, że nie wszystkie stany psychopatji 
konstytucjonalnej są dziedziczne, że np. stan t. zw. moral insanity 
nie zawsze bywa dziedziczny, że może on być albo wrodzony, 
np. u dzieci alkoholików, albo nawet nabyty, iak to widzimy nie- 
raz w przypadkach po pbrzebytem śpiączkowem zapaleniu mózgu. 

A teraz jak się przedstawia sprawa w przypadkach psychozy 
maniakalno - depresyjnej? Wydawaćby się mogło, że zupełnie wy- 
raźnemi oznakami dyspozycit do psychozy maniakalno - depresyj- 
nei jest cyklotymiczna konstytucja danego osobnika. Jednak tak 
nie jest, ponieważ z całego szeregu cyklotymików należących do 
jednej i tej samej rodziny tylko niektórzy zapadają na psychozę 
maniakalno - depresyjną. 

śKehrer i Kretschmer: Die Veranlagung zu seelischen 
Stórungen. Monographien aus d. Gesamtgebiete d. Neurologie u. 
Psych. Bd. 40. 1924. Berlin. 
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Hoffmann”) starał się wytłumaczyć zapomocą hypotezy 
homomerycznego dziedziczenia się psychozy maniakalno - depre- 
Syjnej na wzór dziedziczenia się w Świecie roślinnym i zwierzę- 
cym ustalonego przez Nillsona Ehle3): objawy psychozy ma- 
niakalno - depresyjnej miałyby być uwarunkowane całym zespołem 
genów, mniejsza zaś ilość tych genów dawałaby mniej wyraźną 
konstytucję maniakalno - depresyjną np. w postaci syntonii czy 
hypomaniakalnego stanu konstytucjonalnego i t. d. Charaktery- 
stycznym jest jednak fakt, że nie posiadamy dotąd żadnego kry- 
terjum konstytucjonalnego, na podstawie którego moglibyśmy od- 
różnić cyklotymika zwykłego bez perjodów psychotycznych w kon- 
stytucji od cyklotymika z okresowemi stanami depresji lub manii. 
Jedynym pewnym wskaźnikiem dla nas jest dziedziczność. O ile 
w rodzinie takiego osobnika, zwłaszcza w szeregu generacyj, 
były przypadki psychozy maniakalno - depresyjnej, to jest możli- 
wość, że i on tej psychozy dostanie, pewności jednak żadnej niema, 
gdyż jedni dostają, drudzy nie. 

Wprawdzie niektórzy psychiatrzy występowanie np. stanów 
depresji odnoszą do zadziałania w życiu osobniczem jakichś czyn- 
ników wyzwalających zewnętrznych w postaci wstrząsu moral- 
nego np. z powodu utraty majątku, pożaru, który zniszczył cały 
dorobek życia, lub z powodu Śmierci kogoś bliskiego. Doświadcze- 
nie jednak coraz bardziej przekonywa nas, że perjodyczne stany 
depresji (lub manii) prawie zawsze zjawiają się, w normalnych 
warunkach bytu, niezależnie od jakichkolwiekbądź wstrząsów mo- 
ralnych, a często nawet występują w warunkach, czy to pod 
względem materjalnym i fizycznym czy to moralnym jaknajpomyśl- 
niejszych, a z drugiej strony nie występują w czasie nawet naj- 
cięższych przeżyć. 

Za tem, że ujawnianie się tych stanów depresji (czy manii) nie 
zależy od czynników zewnętrznych — takich jak wstrząs moralny, 
że przyczyn powstawania tych stanów nie należy doszukiwać się 
w zadziałaniu w życiu osobniczem, iakichś czynników wyzwalają- 
cych, lecz że patogenezy tych stanów należy szukać w samych 
genach a mianowicie w odziedziczonem założeniu („Anlage“) 
albo, jak mówią genetycy w odziedziczonej „reakcji“ — za tem 
przemawiają mojem zdaniem następujące fakty: l-o że te stany 
psychopatologiczne występują bardzo często w tei samei postaci, 
w jakiej występowały u przodków np. w postaci depresji, 2-0 że 
pierwszy napad takiej depresji występuje w przebiegu kilku gene- 
racyj mniej więcei w jednym i tym samym okresie życia osobni- 
czego i 3-o że stany np. depresji, powtarzające się nieraz przez 
szereg pokoleń, w życiu osobniczem okresowo po kilka razy, 
mają pewną patobiologiczną tendencję trwania zazwyczaj mniej- 
więcej jednakowo długo °). Pragnę przytoczyć tu fakt, że miałem 
możność obserwowania i leczenia w jednej i tej samej rabinackiej 
rodzinie i babki, i matki, i córki, u których to osób a więc w trzech 
pokoleniach, pierwszy napad depresji wystąpił około 15 r. Ż. 
a w drugiej około 35 r. ż. Przytem dodać muszę, że każdorazowy 
okres depresji u członków pierwszej z tych 2 rodzin trwał mniej- 
więcej jednakowo długo a mianowicie 6 do 8 miesięcy. 

Oczywiście nie we wszystkich przypadkach depresji (lub manii) 
periodycznej udaje się wykryć tego rodzaju homologiczne obarcze- 
nie ze wszystkiemi wyżej zaznaczonemi właściwościami. Lecz nic 
w tem niema dziwnego, gdyż przecież różne czynniki a nawet 
wewnętrzne i zewnętrzne mogą w przebiegu generacji wywierać 
na owe geny (w których założone są genetyczne uzasadnienia 
tych właściwości) najróżnorodniejszy wpływ i w ten sposób mo- 
dyfikować i zacierać przejawianie się wyżej wspomnianych wła- 
ściwości tej homologicznej dziedziczności. Z drugiej strony jednak 
podkreślić muszę że bardzo często udaje się nam obserwować 
przypadki, w których właśnie podkreślane przeze mnie tendencie 
patobiologiczne, w normalnych warunkach bytu, występują w spo- 
sób tak regularny, że powyższe cechy manifestowania się psy- 
chozy maniakalno - depresyjnej wydają się nam istotną właściwo- 
ścią tej psychozy. 

Teraz pozostaje jeszcze do omówienia pytanie jak mamy wy- 
obrażać sobie stan dyspozycji do psychozy maniakalno - depre- 
syjnej? 

Doświadczenie uczy nas jak już wspomniałem że nie wszyscy 
cyklotymicy, pochodzący z rodziny obarczonej dziedzicznie psy- 

7) Cytuje Entres w rozdziale „Vererbung u. Keimschadi- 
gung“ w Handbuch des Sciteskrankheiten — Bumheg'go. Bd. I. 
Aligg. Teil I. Berlin 1928. 

8) Irresein: Zeitschr. f. d. 
49. 1919. 

8) Piltz: Przyczynek do badań nad dziedzicznością homo- 
logiczną w przypadkach depresji i manii perjodycznej. Przegląd 
lekarski. 1918. Nr. 44. Revue Neurologique 1920. Nr, 8. 
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chozą maniakalno - depresyjną, zapadają w ciągu życia osobni- 
czego np. na depresję perjodyczną. 

Do tego, ażeby u niektórych z nicli przyszło do wybuchu de- 
presji perjodycznej potrzeba oprócz owej dziedzicznej cykłloty- 
micznej konstytucji jeszcze jakiegoś X, któreby depresję perio- 
dyczną wywołało. 

Ponieważ jednak czynniki exogenne na występowanie stanów 
psychozy maniakalno - depresyjnej, w normalnych warunkach bytu, 
wpływu nic mają, jesteśmy zmuszeni przyjąć, że owo X, które 
tylko u niektórych cyklotymików psychozę maniakalno - depre- 
syjną wywołuje, musi występować endogennie. 

Pewną analogię pomiędzy tem zjawiskiem patologicznem, ia- 
kiem jest psychoza maniakalno - depresyjna, znajdujemy w takiem 
zjawisku fizjologicznem, jakiem jest okres pokwitania, gdzie 
w związku z pewnemi zmianami hormonalnemi, z pewnemi zmia- 
nami przemiany materii występuią pewne swoiste zmiany psychiki. 
O dziecku które ma dzisiaj np. dopiero trzeci rok, możemy po- 
wiedzieć, że ma ono w sobie dyspozycję do pubertas. Cecha ta jest 
częścią konstytucji, jest dziedzicznie zdeterminowaną cechą pole- 
gającą na tem, że w pewnym określonym roku życia dostaje ono 
fizycznych i psychicznych objawów tei właśnie pubertas. 

Ażeby jednak te swoiste zmiany psychiki wystąpiły, muszą 
zajść w organizmie takie zmiany hormonalne, takie zmiany prze- 
miany materji, któreby te zmiany psychiczne wywołały. Wiemy, 
Że w okresie pubertas thymus zanika a na arenę życia biologicz- 
nego występują gruczoły rozrodcze; przestają działać hormony 
thymus natomiast zaczynają działać hormony gruczołów płcio- 
wych, 

Ta zmiana roli gruczołów dokrewnych jest w danym wypadku, 
przy istniejącej dziedzicznej konstytucji, właśnie tym dziedzicz- 
nym endogeunym czynnikiem wyzwałającym, który do wystąpie- 
nia owych swoistych zmian psychicznych i fizycznych prowadzi. 

Ten czynnik wyzwalający występuje jednak, w normalnych 
warunkach bytu, zupełnie samorzutnie i niezależnie od wpływów 
exogenicznych, a więc jest czynnikiem endogenicznym i dziedzicz- 
nym. 

Jak widzimy analogia między zjawiskiem fizjologicznem jakiem 
jest pubertas a zjawiskiem patologicznem iakiem jest psychoza 
maniakalno - depresyjna staje się coraz wyraźniejsza. 

Przy pojawianiu się pubertas za dziedziczną możemy uważać 
normalną konstytucję ustroju, za czynnik wyzwalający w tym 
okresie życia osobniczego występujące zmiany w gruczołach do- 
krewnych. 

W przypadkach psychozy maniakalno - depresyjnej za dys- 
pozycię należy uważać odziedziczoną patologiczną konstytucję 
cyklotymiczną. 

Co należy tu przyjąć za czynnik wyzwałający? 

Porównywując objawy psychiczne okresów pubertas i climac- 
terium z objawami psychozy maniakalno - depresyjnej narzuca się 
przypuszczenie, że u pewnych cyklotymików w pewnym okresie 
życia występuje na arenę również jakiś dziedzicznie uwarunko- 
wany endogeniczny agent provocateur, który psychozę mania- 
kalno - depresyiną wyzwala. 

Na czem polega ten endogeniczny i dziedzicznie uwarunko- 
wany agent provocateur przy psychosis maniacalis - depressiva, 
nie wiemy. Czy są to również jakieś zmiany przemiany materji, 
spowodowane jakiemiś również dziedzicznie wwarunkowanemi za- 
burzeniami funkcji gruczołów dokrewnych lub zaburzeniami prze- 
miany materji, tego oczywiście też nie wiemy. 

Ale wszystko zdaje się przemawiać za tem, że tak jest. 

Konstytucja każdego osobnika przed pubertas jest w normal- 
nych warunkach bytu stanem względnie stałym. 

Natomiast czynniki wyzwalające objawy psychiczne i fizyczne 
pubertatis mogą pod wpływem momentów exogenicznych ulegać 
wybitnym zmianom. I tak widzimy np. że u ludów północnych 
okres pubertas występuje znacznie później niż u ludów żyjących 
na południu. Tak samo różne choroby zakaźne nieraz przyspie- 
szają albo opóźniają występowanie pubertas. 

To samo widzimy i w psychozie maniakalno - depresyjnej. 

Patologiczna cyklotymiczna premorbidna konstytucja osobni- 
ków z okresami maniakalno - depresyjnej psychozy jest również 
stanem względnie stałym, który w normalnych warunkach bytu 
pod wpływem momentów exogenicznych znaczniejszym zmianom 
ulegać nie może. 

Z doświadczenia klinicznego wiemy jednak że zdarzają się 
takie wypadki, że jeżeli osobnik cierpiący na depresję periodyczną, 
w czasie depresji zapadnie na ciężką chorobę zakaźną, to depresja 
jego ustępuje, a mianowicie ustępuje przed terminem, do którego 
w porównaniu z poprzedniemi przebytemi już stanami depresii 
perjodycznei trwaćby miała. Na tem zresztą empirycznem do- 
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świadczeniu opiera się przecież stosowanie gorączkowej terapii 
w przypadkach psychozy maniakalno - depresyjnej. 

i $ ponieważ przyjąć można, że pod wpływem choroby go- 
acz owej patologiczna cyklotymiczna konstytucja znaczniejszej 
zmianie prawdopodobnie nie ulega, przeto w tych wypadkach, 
gdy depresja ustępuje przedwcześnie można mojem zdaniem przy- 
lac, że choroba gorączkowa wywarła wpływ na dziedziczny endo- 
śćniczny czynnik wyzwałający psychozę, że przemiana materii, 
wywołana ową chorobą gorączkową zniosła szkodliwe działanie 
owego endogenicznego czynnika, który daną depresję wyzwolił 
i podtrzymuje. 

„Na podstawie tego wszystkiego co wyżej powiedziałem, należy 
mojem zdaniem przyjąć, że psychoza maniakalno - depresyjna, 
uwarunkowana z jednej strony premorbidną dziedziczną cykloty- 
miczną konstytucją a z drugiej strony również dziedzicznym endo- 
£enicznym dotychczas nam jeszcze nicznanym agent provocateur, 
lest uwarunkowana wyłącznie endogenicznie, że ta psychcza ze 
swoją zdeterminowaną powyższemi momentami dziedziczno - kon- 
stytucyjnemi tendencją do występowania w pewnym określonym 
stądjum życia osobniczego i do ustępowania również w zależności 
od powyższych dziedziczno - konstytucyjnych momentów, iest ra- 
czej jakąś głęboko w ustroju tkwiącą i swoistą patobiologiczną 
cechą, bezpośrednio przekazywaną z pokolenia, niż chorobą 
w zwykłem znaczeniu tego wyrazu. którą, przy istniejącej wrodzo- 
nej dyspozycji, zewnętrzne czynniki chorobotwórcze mają dopiers 
wyzwolić, 

Stany perjodycznej depresii (lub manii) bywają iako takie prze- 
kazywane dziedzicznie a mianowicie występują endogenicznie wy- 
rastając w normalnych warunkach bytu. z dziedzicznej patobiolo- 
£icznej konstytucji ustroju zupełnie samorzutnie — tak jak, w wa- 
runkach fizjologicznych, kwiat róży wyrasta z krzaku róży, iak 
kłos wyrasta w pewnym okresie życia z pszenicy, albo iak swoiste 
psychiczne i fizyczne obiawy pubertas występują samorzutnie 
w okresie pokwitania. 

W każdym razie z tego wszystkiego co wyżej powiedziałem 
wynika, że zarówno stany psychopatii konstytucjonalnej jak i stany 
perjodycznej depresji czy manii nie są to stany, powstające wsku- 
tek zadziałania zewnętrznych czynników chorobotwórczych na 
osobnika, znajdującego się w odpowiedniej dyspozycii, lecz, że są 
to stany psychopatologiczne, które iako takie bywają przekazy- 
wane z pokolenia na pokolenie i to nieraz przez szereg generacji. 
Różnica polega tylko na tem, że stany psychopatji konstytucjonalnej 
Są to stany stałe, a stany t. zw. psychozy maniakalno - depresyjnej 
występują okresowo i są przemijające. 


Henryk HIGIER. Warszawą. 


Wrodzone i we wczesnem dzieciństwie nabyte stany otępienia 
umysłowego oraz klasyfikacja ich *). 


Rozdział nozograficzny, dotyczący „wrodzonych i we wcze- 
snem dzieciństwie nabytych stanów otępienia umysłowego“ i zaj- 
mujący bardzo rozległe pogranicze między interną i pedijatrją, neu- 
ropatologją i psychiatrią, rozrósł się i zgłębił poważnie, zdobył 
podstawy anatomopatologiczne i znaczenie praktyczne w ostatniem 
dwudziestopięcioleciu. 

Im pogranicze to głębsze sobie wyżłobiło łożysko, im szersze 
kręgi w psychopatołogii ogólnej stopniowo zatoczyło, im intenzyw- 
niej i ekstenzywniej rosło zainteresowanie, iakiem je ogół lekarzy 
obdarzał, tem natarczywiej się odczuwało dawniei i odczuwa obe- 
cnie potrzeba ustalenia racjonalnej klasyfikacji rozlicznych postaci 
otępienia, umożliwiającej dokładne segregowanie poszczególnych 
Przypadków. Odczuwał ten brak na każdym kroku każdy specia- 
lista, zaznajamiający się z tym przedmiotem. Odczuwałem i ia, 
dotykając się tego działu ongi mimochodem w monografji swojej 
„O rzadkich postaciach chorób rodzinnych i dziedzicznych mózgu 
i rdzenia“ (Deut. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1896) oraz wygłaszając 
Przed 20 laty t. j. w r. 1909 odczyt w tej materii pod tytułem „Kla- 
syfikacja idjotyzmu* na I-szym Zjeździe Neurologów i Psychiat- 
rów, pierwszym który się udało przy ówczesnych władzach rosyj- 
skich urządzić w Kongresówce, w mieście stołecznem. 

Nic zadawalniały mnie ani określenie ówczesne idjotyzmu przez 
młodą wówczas szkołę Kraepelin a, ani uzależnienie definicji 
od poszczególnych pierwiastków inteligencji (pamięć, uwaga, orien- 
tacja, kojarzenie), ani porównywanie stanu duchowego otepieńca 
Zgrubsza z danym okresem umysłu normalnego osobnika (Bine t) 
lub z konwencjonalnie przyjętą skalą (Ziehen) otępienia (debi- 

. *) Odczyt zapowiedziany na Zjazd Internistów Polskich w Wil- 
nie (26—29 września 1929 r.). 
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litas, imbecilitas, idiofisnius) lub mianowania według przeważającej 
cechy semiotycznej (torpidus, erethicus, versalitis), a już najmniej 
zadowalniał sam punkt wyjścia panujących metod klasyfikacyjnych, 
naogół niedostateczny i nie ustalony, zwłaszcza kliniczio - sympto- 
matologiczny (Weygand) lub anatomo - patologiczny (Bour- 
neville). 


Wyraziłem przeto zdanie nieco odmienne cd powszechnie pa- 
nującego, usiłując mu konkretną nadać formę przez własny schemat 
klasyfikacyjny. 

„Właśnie w nauce lekarskiej rozumowałem wówczas (Zur Kłas 
sifikation der Idiotie und zur Pathologie ihrer seltenen Formen. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde), sprawa klasyfikacji jest nie 
łatwa. Kto w medycynie oczekuje tak jednolitej klasyfikacji, jaką 
spotykamy w filozofji lub naukach przyrodniczych, ten może zgóry 
być przekonany, że go żadna nie zadowolni. Słynie wszak medy- 
cyna od setek lat jako rauka i sztuka. Jeśli klasyfikacje dawnych 
mistrzów, którzy kultywowali medycynę jako sztukę katexochen, 
noszą pieczęć sztuki leczenia, to nowoczesne próby klasyfikowania 
odznaczają się zbyt poważnie swoim charakterem Ściśle naukowym. 
W rzeczywistości jednak medycyna dzisiejsza już nie jest wię- 
cej w praktycznem pojęciu czystą sztuką, a jeszcze nie 
jest w poięciu filozoficznem nauką ścisłą. Jej charakter mie- 
szany najbardziej i najswoiściej się uwydatnia w zasadach, leżących 
u podstawy większości popularnych i przyjętych powszechnie me- 
tod klasyfikacyjnych. 

„Lekarz - praktyk —- dowodziłem w innem miejscu (str. 236) 
tejże pracy — życzy sobie mieć klasyfikację idjotyzmu o pod- 
łożu prognostyczno -terąpeutycznem, któraby umożliwiła w prak- 
tyce szybką orjentację w kierunku rokowania i leczenia. Anato- 
micznie myślący psychjatra widzi zbawienie w anatomii pato- 
logicznej, obeznany bliżej z psychofizjologią eksperymentalną ma- 
rzy o psychologii jako przyszłej kierowniczce w segregowaniu po- 
szczególnych postaci otępienia, matołkowatości, niedołęstwa, kre- 
tynizmu, głuptacwa, idjotyzmu. W obecnym stanie neuropsych- 
jatrji uważam za jedynie nadającą się zasadę etiologiczno- 
patogenetyczną i na tei budując, chcę schemat swój w krót- 
kości uzasadnić. 

Anatomiczno-kłiniczny punkt widzenia mniej się 
w celach dydaktycznych obecnie nadaje, mimoto, jako najbar- 
dziej interpretowany i wyzyskany, chcę go w końcu swego od- 
czytu w odpowiedniej modyfikacji również przytoczyć przy oma- 
wianiu podstaw klinicznych oraz różniczkowania klinicznego po- 
szczególnych obrazów i jednostek chorobowych". 

Nie będę się dłużej zastanawiał w poważnem gronie znawców 
tei kwestii nad definicją otępienia umysłowego, nad określeniem 
idjotyzmu, nie będę dowodził, że co innego rozumie pod tem laik, 
co innego lekarz praktyk, a czasem co innego specjalista neuro- 
psychiatra. Nie będę uzasadniał bliżei, com przed: laty żartobli- 
wie w krótkiem zdaniu sformułował, że gdy dobrego towarzysza 
swego, popełniającego czasem przez nieuwagę faux pas lub na- 
wet kapitalne głupstwo, nazywamy w złym humorze, acz po przy- 
jacielsku, idjotą, to w większości wypadków diagnoza ta jest 
zupełnie błędna. 

Ta rozległa grupa chorobowa. jednakowo teoretycznie i prak- 
tycznie ważna, stanowi sztuczny konglomerat, pstry kompleks 
somatycznych i psychicznych zachorowań rozwojowych, tem tru- 
dniej dających się rozwikłać, im wcześniej w życiu osobniczem 
napastuiją dane indywiduum. 

Nawiązując do tegoż tematu mimochodem dwukrotnie w osta- 
tnich latach (1924 i 1926), raz z racii omawiania rzadkich postaci 
sklerotycznych zachorzeń mózgowia (Die gegenseitige Stellung in 
klinischer. pathogenetischer und anatomisch-pathologischer Hinsicht 
der selteneren Formen der entziindlichcen, degenerativen und blasto- 
matósen Hirnsklerosen im Lichte der neuesten Forschungen. Dent. 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 79. H. Z. 1924), drugi raz z racji 
klasyfikowania trudno rozpoznawalnych cerebropatii z pogranicza 
neurologii i psychiatrii (Zur Diagnostik und klinischen und patho- 
logisch-anatomischen Klassifikation der selteneren, schwer erkenn- 
baren Hirnkrankhciten aus dem Grenzgcbicte der Neurologie und 
Psychiatrie. Zeitschr. f. d. ges. Neurologie und Psychiatrie. Bd. 10 
H. 4. 1926)1), zmodyfikowałem nieco myśl powyższą, wysta- 
wiając dezyderat, iż „w trudno dających się klasyfikować (str. 
560) jednostkach cerebropatji chronicznych należy sobie przy dą- 
żeniu do ścisłego mianownictwa rozpoznawczego uprzytomnić, że 
te ostatnie muszą sobie obrać punkt wyjścia kliniczny lub ana- 
tomo-patologiczny, patogenctyczny lub etjologiczny. 

1) Odczyt wygłoszony w Warszawskiem Tow. Psych. w roku 
1926: „W sprawie klasyfikacji i djagnostyki pewnych rzadszycii 
postaci przewlekłych chorób mózgowych”. 
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Jako ideał w djagnostyce uważam oddawna takie rozpozna- 
nie, które jednocześnie uwzględnia wszystkie powyższe punkty 
widzenia, jak to ma miejsce n. p. z diagnozą choroby Heine-Medina 
i choroby Economo, z Poliomyelitis anterior i Encephalitis lethar- 
gica, gdzie już samo miano rozpoznawcze poucza i orientuje nas 
co do pochodzenia, lokalizacji i anatomii patologicznej, etiologji 
i patogenezy, przebiegu i prognozy cierpienia. Gdzie to trudno 
osiągalnem jest, tam wystarczyć musi wysuwanie jednego zasad- 
niczego czynnika, ale nic można i nie należy przy różniczkowa- 
nin dwu, zwłaszcza rzadszych jednostek nozologicznych, raz brać 
pod uwagę i podkreślać obraz kliniczny, drugi raz tło histopato- 
logiczne; u jednego uwzględniać podłoże etiologiczno - patogene- 
tyczne, u drugiego akcentować punkt widzenia charakterologiczno- 
fenomenologiczny. W tem właśnie tkwi poważna część dawnych 
dysonansów między różnemi szkołami, między poszczególnymi 
autorami. 

Względnie największe trudności odczuwamy właśnie przy kla- 
syfikowaniu pewnych wrodzonych, endogennie konstytucjonalnych, 
tu i ówdzie dziedziczno-rodzinnych cerebropatji wieku niemowlę- 
cego i dziecięcego, do grupy psychozy degeneracyjnej należą- 
cych, 

Mój szkic klasyfikacyjiy brał też w tej, przed chwilą wy- 
mienionej grupice niedorozwojów umysłowych za punkt wyjścia 
w pierwszym rzędzie czynnik patogenetyczno - etjologiczny, w dru- 
gim dopiero anatomiczno - kliniczny, który w tem miejscu pomijam. 

Wypada — mniemam — po blisko ćwierówieczu rozejrzeć się, 
poddać rewizji i kontroli, czy myśl ta była praktyczną, czy się 
okazała zdrową, owocodajną, czy i gdzie wymaga a posteriori 
korektywy. Miarodajnemi będą dla mnie jedynie poważniejsze 
prace, podręczniki i monografje bardziej doświadczonych autorów, 
dawnych i nowych, klinicystów par excellence. 

W tej dziedzinie należy dopuścić do głosu także starszych 
neurologów i psychiatrów, jak właśnie podkreśla Kronfeld, 
jeden z nowszych monografistów tego działu, mówiąc: „Nie za- 
wsze w wiełobarwnej dziedzinie psychopatologji dziecięcej jest naí- 
nowsze najlepsze, niestety, nader często leżą zapomniane źródła, 
które ongi zasilały grunt i dotąd obficie owoce dają". 

Dla umożliwienia orientacji przytaczam końcowe tablice daw- 
nego swego odczytu, które ulec właśnie mają rewizji i korekcie. 


” . 


Klasyfikacja patogenetyczno-etjologiczna 
idjotyzmu?). 


LEndogenny czyli wrodzony idjotyzm. Obcią- 
żenie dziedziczne in ovo czynne. Usposobienie uta- 
jone. Niezgodność geleracyjna (różnica wieku, po- 
"deszłość i pokrewieństwo rodziców). Malowartościo- 
wość zarodka (wadliwy, spaczony, niedostateczny 
zalążek układu nerwowego, dokrewno- gruczołowcgo, 
naczyniowego). 


A) Wrodzone anomalje ukladu nerwowego: 

1) Brak embrionalny, zatrzymanie rozwojowe, twór atawi- 
styczny, potworność poszczególnych odcinków mózgowia lub na- 
rządów zmyslowych ośrodkowfch względnie obwodowych (defekty 
intellektualne į moralne). 

2) Aplazja czyli niedorozwój pewnych specyficznych pierwia- 
stków nerwowych: ogólny, umiejscowiony, elektywny. 

a) Włókien nerwowych (np. idjotyzm we wrodzonych za- 
chorzeniach mózgu lub móżdżku, Nonn e). 

b) Komórek zwojowych (np. idiotyzm w chorobie Tay- 
Sachsa układu ośrodkowego  Tay-Sachsa. 
Schaffer). 

c) Cylindrów osiowych (np. idjotyzm w diplegia infantilis 
extracoriicahis Merzbacher). 


B) Wrodzony niedorozwój anatomiczny lub funkcjonalny 
gruczolów o Ssekrecji wewnętrznej. Dysglandulistnis 
(myxoedema foetale, cretinismus, dyspinealismus, mon- 
golismus), 


C) Wrodzone zaburzenia rozwojowe naczyniowo - sercowe: 
y 1) ogólne: idiotyzm anangioplastyczny i kardiodystroficzny 
(Digaspero). 
2) umiejscowione: 
(Ranke). 


*) Patrz „Gazeta Lekarska“ 1909 i „Deutsche Zeitschrift t. 
Nerwenheilkunde' 1909. 
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I.Egzogenny czyli 
działania czynnika: 


nabyty idiotyzm wskutek 


1) mechanicznego, 2) infekcyinego, 3) zakaźnego w okresie. 
a) wcwnątrzmacicznym, b) zewnątrzmacicznym i 
c) porodowyimn. 


A) Wrodzone, pozornie wewnątrzustrojowo powstałe ano- 
malie układu nerwowego, dokrewnego i naczyniowego: 

1) Uposledzenie zarodka czyli blastoftorja w następstwie głę- 
bokich zboczeń w przemianie materji i zmian w zarodzi komórki 
płciowej przy syfilisie, gruźlicy i alkoholiźmie rodziców (intoxicatio 
geriminaliSs), 

2) Uszkodzenie plodu wskutek czynników fizycznych lub psy- 
chicznych, oddziaływających na matkę w okresie ciąży( niedo- 
stateczne odżywianie, uporczywe wymioty, ciężkie zmartwienia, 
uraz brzucha). 

3) Procesy zakaźne, toksyczne i zapalne o przebiegu ostrym 
lub przewiekłym w życiu pliodowem, łożyskowem z uszkodzeniem 
następczem: 

a) układu  ośrodkowo - nerwowego  (meningoencephalitis 
foetalis, lMydrocephalia, porencephalia, microcephalia, 
mierogyria, sclerosis cerebri lobaris, diffusa, marginalis), 

b) układu dokrewnego (aplazja pozapalna jąder, iajników, 
tarczycy i t. p. z następczym płodowym dysglanduliz- 
mem, odosobnionym lub ogólnym, bamującym rozwój 
mózgu); 

c) aparatu sercowo - naczyniowego (endocarditis et endar 
teritis cerebri toetalis). 


B) Zboczenia porodowe z nastepczemi wylewami opono- 
wemi i uszkodzeniem ośrodków korowych i podkoro- 
wych w: 
1) porodzie ciężkim, 
2) porodzie asfiktycznym, 
3) porodzie kleszczowym, 
4) porodzic przedwczesnym. 


C) Zewnatrzmaciczne, wcześnie nabyte zachorzenia soma- 
tyczne wskutek: 
1) ogólnego upośledzenia odżywiania (dystrophia generalis, 
athrepsia), 
2) chorób zakaźnych, 
3) chorób toksycznych (intoksykacja, autointoksykacia), 
4) uszkodzeń mechanicznych. 


Klasyfikacja kliniczno-anatomiczna idjotyzmu 
(Rodzaj, stopień, obraz, początek, przebieg, podłoże i zejście 
choroby). 


I. 1) Idiotyzm ogólny, 
2) Idjotyzm częściowy, 
3) Idjotyzm poronny. 
IL 1) Idjotyzm ze zboczeniami przeważnie ilościowemi czyli 
infantylizm i juwenilizm psychiczny. 
2) Idjotyzm ze zboczeriami przeważnie jakościowemi czyli 
idjotyzm sensu strictiori: 
a) Idiotismus, 
b) Imbecilitas, 
c) Debilitas 
IH. 1) Niepowikłana postać idjotyzmu (łdiotismus purus). 
2) Idjotyzim powikłany objawami natury troficzaej i tmóz- 
gowej (ldiorismus complicatus): 
a) myxoedema, adipositas, acromegalia, 
dystrophia adiposo - genitalis i t. d. 
b) zez, iąkanie, bełkotanie, bezwład, ślepota, współruchy 
I 6 Gl 
3) Psychoinfantylizm czysty, 
4) Psychointantylizm powikłany (karlictwo). 
IV. 1) Idjotyzm wrodzony, 
2) Idjotyzm wczesno-dziecięcy, 
3) Idiotyzm późno-dziecięcy, 
4) Otępienie młodzieńcze  (Pseudohebephrenia, 
schizophrenia), 
a) Dementia praecocissina (Ricci, de Sanetis), 
b) Dementia infantilis (Weygand, Heller), 
c) Pseudodementia praecox, 
d) Dementia virilis catatonica, 
e) Dementia senilis non arteriosclerotica s. senium praecox. 
V. 1) Idjotyzm z nieznacznemi lub żadnemi widocznemi (auto: 
intoksykacyjnemi) zmianami w mózgu przy dysglandulizmie z za- 
jęciem gruczołu tarczowego, przytarczycy, grasicy, nadnerczy gru- 
czołów płciowych, trzustki, przysadki, szyszynki. 


achondroplasia, 


Pseudo- 
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2) Idjotyzm z 
w mózgu: 

a) Potworności makro- i mikroskopowe (porencephalia, 
nucrocephalia, microgyria, brak spoidła, heterotypia, 
niedorozwój móżdżku, hypoplazja lub zwyrodnienie 
komórek zwojowych lub włókien nerwowycii górnych 
warstw kory), 

b) Urazowe, 

c) Zapalne (Meningoencephalitis, Hydrocephalus congenitus 
et acquisitus), 

d) Porażenie mózgowe dziecięce (choroba Little, obu- 
stronna hemiplegia dziecięca, porażenie wrzekomo- 
opuszkowe, obustronna atetoza i pląsawica), 

c) Diplegia chronica progressiva (wczesno- i późno - dzie- 
ciędca — Higier, Freud, Vogt, Spielmeyer, 

NCrzba cene: 

i) Idiotismus familiaris amauroticus czyli choroba Tay- 
Sachsa, 

g) Stwardnienie mózgu przerostowe i guzowate (Sclerosis 
cerebri hypertrophicans et tuberosa), 

h) Stwardnienie mózgu zanikowe, rozsiane i 
Sclerosis cerebri atronhica, diffusa et lobaris), 

i) Idjotyzm przy padaczce samoistny, degeneracyjny, 

i) Idjotyzm przy tężyczce, spazmofilji, rodzinnej myo- 
klonii, pląsawicy dziedzicznej, bezwładzie Friedrei- 
cha i Mariego, postępującej dystrofji i amyotrofiji, 

VI. 1) Idjotyzm z przewagą upośledzenia sfery intellektualnej: 

a) Anomalje rozwoju mowy, 

) Anomalje świadomości i wyobraźni, 
c) Anomalje pamięci, 
) Anomalje czynności kojarzeniowej, 
e) Anomalje zdolności rozumienia, sądzenia i wnioskowania. 
f) Anomalje uwagi i spostrzegania. 
2) ldjotyzm z przewagą upośledzenia 
moralnej; 
a) Anomalje charakteru moralnego, 
b) Anomalje instynktu społecznego, 
c) Anomalje życia wzruszeniowo - uczuciowego, 
d) Anomalie przejawów woli. 
VII. Idjotyzm o różnym przebiegu: 
1) postępujący (endogenny), 
2) wsteczny (z zewnątrz pochodny). 
3) stacjonarny (psychoinfantylizm). 
VIII. Idjotyzm o różnem zejściu: 
1) uleczalny (jod, rtęć, organoterapia, chirurgia), 
2) nieuleczalny (zakłady dla chroników), 
3) dający się poprawić (szkoły pomocnicze, zakłady wy- 
chowawcze, przytułki poprawcze, opieka społeczna i rodzinna). 


poważźnem uszkodzeniem i 


defektami 


płatowe 


sfery etyczno - 


Już w roku ukazania się w czasopiśmie „Erb - Striimpla* *) arty- 
kulu mojego w Sprawie klasyfikacji otępienia dziecięcego zabiera 
głos w sprawie idjotyzmu prof. K. Schaffer w monografji pod- 
stawowej, dotąd klasycznej o rzadkiej postaci otępienia dziecię- 
cego, z ślepotą przebiegającego, którą to postać ze względów histo- 
rycznych powszechnie później aprobowanem mianem choroby 
Tay-Sachsa ochrzciłem. 

Uważa ów autor za stosowne rozprawiać się z punktem 
widzenia, wyrażonym przezemnie o chorobacli rodzinnych i wro- 
dzonych wogóle, uznając go w głównych zarysach za słuszny, 
zwłaszcza zasadniczą różnicę między „wrodzonem*, „dziedzicz- 
nem“ i „rodzinnem*. „Już przed laty 12-tu — powiada autor — 
poruszył Higier w swojej pracy z r. 1896 „O rzadkich posta- 
ciach chorób rodzinnych i dziedzicznych mózgu i rdzenia“ sprawy 
dziedziczenia i... aczkolwiek tą drogą (heredodegeneralio) po- 
szczególne formy chorób rodzinnych otrzymały specyficzne za- 
barwienie, to jednak podnoszą zarówno Higier, jak później J en- 
drassik, swoistość tych cierpień, przez którą między poiedyń- 
czemi grupami dzięki postaciom micszanym, wykazującym cechy 
dwu odrębnych  kategorji, stwierdza się płynne i stopniowe 
przejścia”. 

W innem miejscu akcentuje tenże autor, tłómacząc apłazię 
pewnych dróg nerwowych, że „według Higiera powstawanie tej 
grupy chorób jest uwarunkowane przez jasno określone wro- 
dzone, konstytucjonalne czynniki i że dzięki tei małowartościo- 


_ > H.Higier: Zur Klassifikation der Idiotie und zur Pathologie 
ihrer selteren Formen. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 
39. 235 — 358. . 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


688 


wej organizacji pewnych układów i torów nerwowych ich czyn- 
ność jest skazana na przedwczesny zanik i zmierzch“. Uważa 
Scl:affer, przechodząc do kreślenia budowy histopatolovicznej 
tych chorych miózgów, że, „o ile zrozumienie kliniczne może do- 
starczyć wgląd w istotę cierpienia, to Higicr jak również Jen- 
drassik, ustalili na zasadzie doświadczenia i obserwacji szpi- 
talnej Ścisłe wiioski co do patogenezy i istoty tych zachorzeń*”. 

Wr. 1914 prof. Weygandt z Hamburga w swojej mono- 
grafji „Idiotie und Imbezillitat. Die Gruppe der Defektzustinde im 
Kindesalter“, stanowiącej rozdział wielkiego zbiorowego „Hand- 
buch der Psychiatrie”, przytacza swoją klasyfikację, z której wi- 
dać, że wprowadza do mojego schematu jeno drobne i drugorzędne 
zmiany, wysuwa natomiast zbyt imanifestacyjnie stanowisko kli- 
niczne. Doprowadza go to do zbytniej, praktycznie absolutnie nie- 
zastosowalnej drobiazgowości w różniczkowaniu form (49 postaci) 
i naraża siebie na słuszny zarzut ze strony takich znawców tcj 
kwestii, jak Strohmayer i Bourneville, że „każda nowo 
oddzielona grupa Weygandta rozszerza wprawdzie ogrom 
doświadczenia, odsuwa nas atoli jednocześnie od rozwiązania 
istotnego problematu i ujednostajnienia tegoż“. 

W rok później Kraepelin, twórca psychjatrji nowoczesnej, 
który doląd w swoim podręczniku, rozróżniającym 10 odręb- 
nych postaci idiotyzmu, namiętnie pod wpływem prac anatomicz- 
nych Bourneviilea bronił tezy, iż „przez chaos íi labyrint 
różnorodnych postaci otępienia może nam służyć jako przewodniczka 
jedynie anatomia patologiczna“, zmienia zasadniczo swój pogląd. 
W 8-mem wydaniu swojej czterotomowej Psychjatrji z r. 1915 
rzuca on to stanowisko i w obszernym rozdziale o iiedorozwoju 
umysłowym uważa za stosowne wciągnąć moją tablicę kłasyfika- 
cyjną ,odsuwającą na plan drugi podłoże anatomiczno - histologiczne, 
dotąd dla kliniki mało owocodajne. 

„Wielka rola nauki o przyczynowości — powiada Kraepe- 
lin (str. 2192) — stała się coraz zrozumialszą przy zgłębianiu 
tych stanów chorobowych... 

„W bardzo wyczerpujący sposób Higier (1909) przeprowa- 
dził grupowanie etjologiczne postaci otępienia, a podstawowe jego 
wyniki przytoczyć i wnioski powtórzyć wypada. Higier wy- 
chodzi z zasadniczej potrzeby odróżniania wewnątrz- od zewnątrz- 
pochodnych form, rozróżnia podłoże upośledzone i zalążek niedo- 
stateczny, które się przejawiają raz w niedorozwoju lub potwor- 
ności poszczególnych części mózgowia lub narządów zmysłowych, 
innym razem w zahamowaniu rozwoju lub małej odporności i ma- 
łowartościowości pojedyńczych części składowych tkanki móz- 
gowej, komórek, włókien, cylindrów osiowych. Innym razem może 
się to wszystko według Higiera przejawiać skutkiem wadliwej 
budowy i czynności gruczołów dokrewnych, a nawet serca i na- 
czyń”. 

Przechodząc do drugiej części mojej tablicy klasyfikacyjnej, 
Kraepelin dodaje „że w grupie egzogennuej Higier ściśle 
rozróżnia formy nabyte wewnątrzmacicznie i późniejsze. Do pierw- 
szych on zalicza uszkodzenie zarodka (blastoltorja) przez czyn- 
niki, które oddziaływają pierwotnie na matkę podczas ciąży, 
przez zatrucia i choroby płodowe i wciągają w wir patologiczny 
to tkankę nerwową, to tkankę dokrewno - gruczołową, to tkankę 
sercową i naczyniową. W drugiej grupie Higier umieszcza urazy 
śródoponowe, w trzeciej wreszcie ogólne zaburzenia odżywcze, 
infekcyjne, zatrucia i urazy, które w latach dziecięcych grożą 
mózgowi“. 

Te linie kierownicze i wytyczne, biorące za punkt wyjścia 
czynniki etjologiczno-patogenetyczne, które w swoimi czasie bli- 
żej omówiłem i umotywowałem, kładzie więc również Kraepelin 
w swojej „Psyclijatrji' jako podstawę dla ogromnego rozdziału 
o oligofrenjach (2017—2357), w którym góruje, dawniej przezeń 
lekceważona Ursaclienlehrc. Taż klasyfikacja powtarza się 
iw najnowszem wydaniu. 


W r. 1921 Dollinger, znany pediatra, prof. kliniki dzie- 
cięcej w Berlinie, porusza tę samą sprawę ze stanowiska pedja- 
trycznego w obszernej książce, wyszłej nakładem J. Springera 
pod tytułem: Beiträge zur Aetiologie und Klinik der schweren For- 
men angeborener und früh erworbener Schwachsinnzustande. Autor 
zastosowuje — pozornie jako własuą oryginalną — moją dawną 
klasyfikację, już przez wielu innych. wprawdzie nie pedjatrów, 
przedyskutowaną, krytykowaną i w głównych zarysach za słuszną 
uznaną. Zestawiając jego 13 rozdziałów z moją tablicą, Str oh- 
mayer (str. 5) kończy: „Z porównania wynika, że najnowszy 
podział prof. Dollingera zasadniczo nie różni się niczem od 
dawnego Higiera, wykazując drobne jeno uchylenia. nie świad- 
czące bynajmniej o godnym uwagi postępie". 

W ostatnich latach prof. Bumke, następca Kraepelina 
na klinice monachijskiej, w swoim dużym „Lehrbuch der Geistes- 
krankheiten* z r. 1924 w rozdziale „O wrodzonych i we wczes- 
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nem dzieciństwie nabytych stanach otępienia, czyli oligofreniach* 
rozprawia się wprawdzie krytycznie z kłasykikacją, przyto- 
czoną u Kraepelina, alc przyznaje, że zrodziła się w nauce 
psychiatrycznej „gwałtowna potrzeba segregowania działu otępień 
według stanowiska  etjologicznego, anatomicznego i klinicznego, 
mimo iż zadanie to dotąd nie zostało definitywnie rozwiązane”. 
Atoli, kto uważnie przeczyta ten rozdział (str. 968 — 988), przekona 
się łacno, że B u m k e posługuje się podświadomie przedewszystkiem 
tymże schematem Kraepellinowskim, czyli moim, wysuwając 
ua plan pierwszy punkt etjologiczno - patogenetyczny z formalnem 
lekceważeniem różniczkowo - rozpoznawczych cech semiotycznych, 
a jeszcze bardziej anatomo - patologicznych. 

Usuwa on jedynie moją ostatnią podgrupę oligofrenjii wskutek 
wrodzonych spraw naczyniowych, prawdopodobnie jako stanowiącą 
praktycznie rzadki istotnie, trudno rozpoznawalny i drobny dział 
otępień. 

Wreszcie klasyczny, dotąd przez swoje zgłębienie i krytykę 
materjału literackiego niedościgniony, podręcznik dwutomowy 
Oppenheima „Lehrbuch der Nervenkrankhciten* w ostatniem 
swem wydaniu z r. 1923 podnosi również usiłowania moje w kic- 
runku uporządkowania i usystematyzowania w mowie będącej 
Sprawy, sam bliżej nie tykając się jej, jako jeno pogranicznej 
z czystą neuropatologią, a stwierdzając jedynie, że klasyfikacja 
ta, obejniując wszystkie odmiany, czyni najzupełniej zadość 
potrzebie kliniki. 

„Beachtenswert (str. 1590) ist der Finteilingsversuch von H i- 
gier, der allen Formen gerecht wird“, mówi autor w jednem miej- 
scu, a wraca do tegoż tematu w innem miejscu, gdzie zgodnie 
z Schafferem akcentuje mój pogląd na odrębność pewnych, 
pozornie tylko identycznych otępień wieku wczesnego dzieciństwa 
i wczesnego chłopięctwa, „dass Higier die Verscliiedenartigkeit 
der infantilen und jugendlichen [diotieform betont und möglichst zu 
differenzieren versucht“ (str. 1339). 

W ostatnim wreszcie roku prof. Strohmayer z Jeny, 
znany zaszczytnie z klasycznego dzieła „O psychopatologii wieku 
dziecięcego", pisząc wyczerpującą blisko dwustostronicową moio- 
grafję: Angeborene und im frühen Kindesalter erworbene Schwaci- 
sinnzustande, wchodzącą jako część składową w zbiorowy kilku- 
nastotomowy „Handbuch der (Cieisteskrankheiten* (1929), bierze 
również za punkt wyjścia, jak w powyższem swem dziele, moją 
klasyfikację, którą na samym wstępie w skróceniu przytacza 
i zużytkowuje od pierwszej do ostatniej stronicy w swoim pod- 
ręczniku. Po ścisłym przeglądzie ogromem przytłaczającego piś- 
miennictwa odnośnego, uznaje on ją za wzorową, mówiąc dosłownie 
we wstępie (str. 4): „Jako najlepsza zasada klasyfikacyjna pozo- 
stale po dziś dzień proponowana przez Higiera etjologiczna, 
raczej patogenetycznice - etjologiczna. Jak dotąd, nie wyszliśmy poza 
podstawowe linje wytyczne i kierownicze, które nam w swoim 
czasie Higier nakreślił”. 

Jak więc z tego, wprawdzie dość pobieżnego przeglądu, wnio- 
skować mogę, zasadnicze przesłanki mojego rozumowania i główna 
myśl, tkwiąca w proponowanej klasyfikacji, nie uległy w następ- 
nych latach poważnym lub zasadniczym modyfikacjom, sądząc 
choćby po tych kilku przykładach, jakie przytoczyłem z piśmuieun- 
nictwa najpoważniejszych znawców omawianej sprawy, neurolo- 
gów i psychjatrów, pedjatrów i anatomopatologów. Z rozmysłern 
ograniczyłem się z łatwo zrozumiałych względów do literatury 
zagranicznej z ostatniego dwudziestolecia w tym tylko języku, 
w jakim obok rodzinnego ogłosiłem swoją pracę, tembardziej, iż 
u nas poza dyskusją, towarzyszącą odczytowi, nikt specjalnego 
głosu w tej sprawie dotąd nie zabierał. 

Jeśli słusznem i z prawdą zgodnem jest, co ongi w krytyce 
kierunków medycyny wypowiedział wielki mistrz w medycynie, 
Virchow, nietylko słynny patolog, ale lekarz filozof i historjo- 
graf, że w naszej rozległej nauce i sztuce naogół klasyfikacje są nie- 
zbędne, acz wartości przemijającej, przelotnej i krótkotrwałej, że wy- 
jątkowo się dłużej utrzymują, że one nigdy prawie nie przeżywają 
swoich twórców, to wypada właśnie przed nastaniem nieuniknionei 
chwili zapadnięcia się danej myśli w wieczną niepamięć, rozpatrzeć 
i zastanowić się, coby się dało ocalić, dodać, ująć, zmienić, uzupeł- 
nić, aby żywotność jej przedłużyć, opierając się na olbrzymim 
materiale, jaki zarówno klinika jak anatomia patologiczna, fizjo- 
patologja i terapja w tej właśnie dziedzinie w ciągu szeregu ostatnich 
lat obficie nagromadziły. 

Mam wrażenie, że główny podział na: 

L)wewnątrzpochodne i IL.) zewnątrzpochodne 
otępienia jeszcze jest detąd najprostszy, najdalej idący, wszech- 
obejmujący, aczkolwiek tu i ówdzie zacierają się granice, gdy oba 
rodzaje konkurują ze sobą u jednego i tegoż indywiduum. 

Również i dotąd, mniemam, obowiązuje podział na pierwotne 
zajęcie przez proces chorobowy — endogenny lub egzogenny — 
substancji: 
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A)nerwowcji (un. b. poszczególnych jej histologicznych 
części składowych), B) dokrewno-gruczołoweji C) ser- 
cowo-naczyniowej. 

Przy obecnym stanie wiedzy naszej nie widzę też wskazania 
do wprowadzenia zmiany w dzieleniu egzogennych oligofrenij na: 

a) wrodzone, czyli istotnie lub pozornie endogennie po- 
wstałe anomalje układu nerwowego, wewnątrz - wydzielniczego i na- 
czyniowego, b)porodowe i co) we wczesnem dzieciń- 
stwic nabyte. 

Narazie więc — powtarzam za wspomnianym wyżcj autorem 
ostatnicj monografji z r. 1929 — klasyfikacja ta dotąd jeszcze 
praktycznie najbardziej odpowiada potrzebom klinicysty, który 
każdy nasuwający mu się przypadek niedorozwoju umysłowego, 
somatyczno - psychicznego lub etyczno- moralnego w postaci 
infantylizmu duchowego, niedołęstwa, moral insanity, głuptactwa 
i idjotyzmu potrafi umieścić w odpowiedniej rubryce, tembardziej 
iż nowozdobyte doświadczenie nie upoważnia dotąd do głębszych 
lub zasadniczych zmian. A umicjętne rozklasyfikowanie materjafu 
zawsze i wszędzie ułatwiało i ułatwnia pracę nietylko naukowo 
pracującemu lekarzowi ale i zwykłemu praktykowi. 

Do bardziej gruntownej korektywy nadawałaby się może druga 
tablica, kliniczno-anatomiczna, której w artykule niniejszym nie 
dotykałem i bliżej w tem miejscu roztrząsać nie zamierzam, tem- 
bardziej iż ów schemat klasyfikacyjny niechcąco wkraczać mu- 
siałby z dziedziny  neuropsychopatologii w rozległy teren we- 
wnątrzwydzielniczych anomalii budowy kośćca, aparatu imięśnio- 
wego i przemiany materji, towarzyszących zazwyczaj licznym po- 
staciom idjotyzmu, infantylizmu i juwenilizmu  (achondroplazja, 
dystrophia adiposogenitalis, acromegalia). Zresztą w obszernych 
uwagach, jakie załączyłem w swoim czasie do tegoż schematu 
(str. 240 — 258), przewidziane poniekąd zostały oraz zakreślone 
ramy segregacyjne i przyszłego rozwoju nauki klinicznej i ana- 
tomicznej o niedorozwoju umysłowym. 


W. KOSKOWSKI i P. KUBIKOWSKI. Lwów. 


O właściwościach dynamicznych krwi w czasie trawienia. 


Z Instytutu famakologji doświadczalnej U. J.K. 
Dyrektor: Prof. Dr. W. Koskowski. 


W dzisiejszym stanie nauki nikt, zdaje się nie kwestjonuje już 
możliwości rozszczepienia pokarmów białkowych w jelicie aż do 
ich ostatecznych składników. Inna rzecz czy w warunkach fizjo- 
logicznych wchłanianie zaczyna się dopiero po tak daleko posunię- 
tem rozszczepieniu. Istnieje bowiem kilka możliwości, które w pro- 
cesie wchłaniania mogą być branc pod uwagę. 

Możnaby myśleć o wchłanianiu albumoz i peptonów, pewne bo- 
wiem fakty na to wskazują. Znaleść można białko rodzime lub wy- 
sokodrobinowe produkty rozpadu białka we krwi przez zastosowa- 
nie metody precypitynowcj wzgłędnie metod używanych w dziale 
anafilaksji, dzięki którym niewielkie nawet ilości białka obcego 
można wykryć we krwi. W opinii wielu badaczy wyniki te iednak 
przemawiają raczej za istnieniem stanów patologicznych względnie 
konstytucjonalnych į ewentualnie służyć mogą za podstawę w tfu- 
maczeniu zjawisk idjosynkrazji białkowej. 

Nie ulega dzisiaj, wątpliwości, że główna ilość produktów tra- 
wienia białka ulega wchłanianiu po poprzedniem zupełnem rozszcze- 
pieniu w jelicie. Produkty rozpadu białka wchłaniają się do krwi 
jako takie lub ulegają może częściowo w ścianie jelit resyntezie 
na wysokodrobinowe pochodne białkowe. 

Szukano we krwi naczczo i po na karmieniu kwasów amino- 
wych metodami chemicznemi. Znajdowano ilości niejednokrotnie 
różniące się znacznie od siebie, zależnie od wyboru metody. 

Zastosowawszy dopiero najnowsze metody analityczne zaczęto 
stwierdzać różnice w ilości azotu aminowego naczczo i po nakat- 
mieniu; mimo to jednak inni badacze po podaży białka nie spostrze- 
gali zupełnie lub jedynie bardzo słaby wzrost azotu aminowego *). 

Wobec niewystarczalności metodyki chemicznej w dokładnej 
ocenie zmian jakie zachodzą we krwi w czasie trawienia pokarmów 
białkowych oraz wobec panujących niekiedy sprzeczności, posta- 
nowiliśmy obrać metodykę inną, a mianowicie badania na narządach 
izolowanych. 

Skłoniły nas do tego jeszcze inne względy. Czułość metoda 
chemicznych ustępuje znacznie czułości odczynów, które dają na- 
rządy używane do badań biologicznych a poza tem praktyczność 


1) Szczegółowe omówienie tej kwestji znajduje się w podręcz- 
niku O. Fiirtha T. H. 1927 i w V-tym tomie podręcznika fizjolo- 
gii Behego i Bergmanna 1928. 
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metodyki jest znacznie większa i metodyka dostępniejsza w wy- 
padku drugim. 

Tutaj pobieranie krwi kilkanaście lub kilkadziesiąt razy na dobę 
może być łatwo dokonane i krew może być zbadana, a to tem- 
bardziej, iż do jednego określenia wystarcza kilka dziesiętnych cen- 
tymetra sześciennego krwi odwłóknionej. Jasnem jest że w bada- 
Miu seryjnem te zalety techniki mają również swe duże znaczenie. 


= + + 


i W metodyce naszej wybraliśmy jako kryterium dla określenia 

zmian, które zachodzą lub mogą zjawiać się we krwi w czasie tra- 
wienia, wpływ krwi na macicę izolowaną dziewiczej Świnki 
morskiej. 
! Postępowaliśmy tutaj według techniki ustalonej, umieszczając 
jeden róg świeżo wyjętej macicy świnki morskiej, wagi od 250 do 
300 g, w naczyniu szklanem, zawierającem płyn Ringera - Locke'a, 
o ciepiocie 38°C i z odpowiednim dopływem powietrza. Na walcu 
okopconym zapisywano krzywą skurczu macicy zapomocą odpo- 
wiedniego pisaka. Krew brano zwierzętom z żyły odstrzałowej 
(v. saphena ext.) zaś ludziom z żyły łokciowej (v. cubitalis) i na- 
tychmiast ją odwłókniano. Odwłóknioną krew wprowadzano do 
haączyńka zawierającego macicę w płynie odżywczym i zapisy- 
wano krzywą skurczu powstającą po zadziałaniu ciał znajdujących 
SIĘ we krwi odwłóknionej. 

Doświadczenia nasze zgrupowaliśmy w rozdziały, przyczem 
nie ograniczyliśmy się jedynie do badania wpływu dynamicznego 
krwi w czasie trawienia ciał białkowych, lecz także obserwowa- 
liśmy te zjawska po zastosowaniu pokarmów tłuszczowych i we- 
glowcdanowych, badaliśmy zmiany po zastosowaniu różnych sub- 
stancyj mogących odgrywać rolę w procesach trawienia, oraz po 
zastosowaniu substancyj o znaczeniu leczniczem. 

Przyjęliśmy zatem ten sposób badania właściwości dyna- 
micznych krwi i ich zmian, opierając się na dużej wrażliwości 
macicy dziewiczej świnki morskiej na działanie pewnych substan- 
cyj, które zetkną się bezpośrednio z mięśniem macicy. 

Metody inne, jak np. oznaczanie działania dynamicznego spe- 
cyficznego białka (Rubner, Lusk), przy zastosowaniu do bada- 
nią działania dynamicznego kwasów aminowych narządów izolo- 
wanych takich, jak przepłukiwana wątroba krwią odwłóknioną, 
już samą przez się mogącą zawierać ciała czynne, albo przez ozna- 
czenie tlenu na wyciętych kawałkach wątroby albo wreszcie ba- 
danie zużycia tlenu przez kończyny izolowane zwierząt pod wpły- 
wem badanych czynników wydały nam się mniej odpowiednie 
a bardziej kłopotliwe. 


Wpływ pokarmów bialkowych na wlaściwości dynamiczne krwi, 


W tej serji rozpoczęliśmy doświadczenia nasze od karmienia 
zwierząt pokarmami białkowemi i następnie w różnych okresach 
czasu oznaczaliśmy właściwości dynamiczne krwi. Badania te prze- 
prowadzaliśmy na psach, u których oznaczaliśmy najpierw wła- 
Sności dynamiczne krwi, pobieranej naczczo (po 1—3 dniach), 
a następnie dopiero po podaniu mleka określaliśmy w różnych od- 
stępach czasu wpływ spożycia mleka na te właściwości. Nie przed- 
stawiamy tutaj, ze względu na brak miejsca, krzywych obrazują- 
cych zmiany w dynamice krwi po spożyciu mleka °). Krew wzięta 
naczczo niema żadnego wpływu na skurcze macicy izolowanej. 
Wpływ ten zaczyna się zaznaczać dopiero wtedy, gdy do krwi 
przechodzić zaczynają ciała czynne, powstające w czasie trawie- 
nia. Efekt dynamiczny zjawia się po spożyciu mleka już po pierw- 
szej godzinie od chwili nakarmienia. Mleko więc jako pokarm biał- 
kowy wykorzystywany jest szybko przez ustrój. Wiemy zresztą 
z doświadczeń Rubnera, iż jest ono wykorzystywane prawie 
zupełnie; przy wyłącznem karmieniu dorosłych mlekiem strata 
azotu w kale wynosi od 5— 13% u dzieci zaledwie 6%. 

Następnie przeszliśmy do oznaczenia własności dynamicznych 
krwi u zwierząt w czasie karmienia mięsem. U psów będących na- 
czczo od kilku dni, oznaczaliśmy wpływ krwi odwłóknionej na 
macicę izolowaną dziewiczej świnki morskiej, 

Jeżeli pies jest naczczo w całem tego słowa znaczeniu to krew 
odwłókniona nie wywiera najmnicjszego wpływu na skurcze ma- 
cicy izolowanej. 

Krzywa Nr. 1 przedstawia skurcze macicy izolowanej świnki 
morskiei po dodaniu 0,4ccm krwi odwłóknionej, wziętej z żyły 
psa będącego naczczo od paru dni. Charakter krzywej nie ulega 
żadnym zmianom. 

Następnie psu temu podano do zjedzenia 1kg świeżego mięsa 
końskiego. Efekt działania krwi odwłóknionej zaczyna się po kilku 


2) Doświadczenia te jak i następne zostaną omówione szcze- 
gółowo w jednym z pism archiwalnych. 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


685 


godzinach i przedstawia się w postaci silnego skurczu tężcowego 
macicy (Krzywa Nr. 2). 

Krzywa Nr. 2 przedstawia wpływ mięsa końskiego, spoży- 
tego przed 6-ma godzinami, na własności dynamiczne krwi. Wi- 
doczny jest wyraźny wpływ krwi odwłóknionej wziętej z żyły psa 
na Skurcze macicy izolowanej dziewiczej świnki morskiej, Z do- 
świadczenia niniejszego, wybranego jedynie jako przykład, wynika, 
że po nakarmieniu zwierząt pokarmami białkowemi zaczynają się 
zjawiać po pewnym czasie we krwi tych zwierząt właściwości 
dynamiczne, których miarą jest wpływ na macicę izolowaną dzie- 


Krzywa Nr. 1. 


wiczej Świnki morskiej. Substancje te, których miarą obecności 
i działania jest właśnie wpływ na macicę, znajdują się we krwi 
przez kilkanaście a nawet kilkadziesiąt godzin po jednorazowem 
nakarmieniu, a następnie ze krwi znikają. Różne tutaj wchodzą 


Krzywa Nr. 2. 


w grę wpływy, które przyczyniają się do szybkiego ich znikania 
ze krwi lub które tę czynność opóźniają. Omówimy ie jednak 
w dalszej części artykułu. 


Wpływ pokarmów węglowodanowych na właściwości dynamiczne 
krwi. 


W dalszej serji doświadczeń badano wplyw pokarmów węglo- 
wodanowych na właściwości dynamiczne krwi w czasie trawienia. 
Wprowadzaliśmy zatem psom roztwory cukru trzcinowego lub 
grciiowcgo do żołądka, w ilości przeciętnej 50 g cukru i badaliśmiy, 
w różnych odstępach czasu, krew odwłóknioną na jei własności 
dynamiczne. W doświadczeniach wszystkich zaznuaczał się wybitny 
wpływ cukru podawanego per os na właściwości dynamiczne krwi. 
Oczywiście odrazu nasuwało się przypuszczenie, że odgrywa tutaj 
rolę nie sam cukier, lecz przypuszczalnie zanieczyszczenia sub= 
stancjami, które mogą wywołać ciekt podobny jak produkty roz- 
padu ciał białkowych. Przekonamy się później, że właśnie ciała 
tej grupy posiadają największy wpływ na macicę izolowaną. 

Staraliśmy się zatem przedewszystkiem przekonać czy wcho- 
dzą tutaj w grę zanieczyszczenia. Wiadomo jest, że w melassie 
znajduje się pewna ilość ciał azotowych a w pierwszym rzędzie 
betaina, która jak przekonaliśmy się, ma pewien wpływ na macicę 
izolowaną. 

Jeżeli więc współczynnik czystości cukru badanego wskazuje 
na zawartość domieszek produktów ubocznych przy niedostatecz- 
nem oczyszczeniu cukru, to należy się spodziewać wpływu dyna- 
micznego na macicę. Mając to na uwadze użyliśmy do doświad- 
czeń cukru, gronowego Mercka „pro analisi“, uważając ten pre- 
parat za praktycznie wolny od ewentualnych domieszek. 

Psu będącemu naczczo wprowadziliśmy, jak zwykle, 50g 
cukru w roztworze wodnym do żołądka, i badaliśmy następnie 
w różnych okresach czasu efekt chemiczny krwi. Z określeń wy- 
nika, że cukier gronowy oznaczony jako chemicznie czysty i prze- 
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znaczony do badań analitycznych wywiera, po kilku godzinach 
słaby wpływ dynamiczny na macicę izolowaną dziewiczej świnki 
morskiej (Krzywa Nr. 3). 

Szukając przyczyny tego działania postanowiliśmy spróbować 
oczyszczenia przez przepuszczenie roztworu tego cukru przez są- 
czek hartowany. Okazało się, że jeżeli roztwór cukru gronowego 


Krzywa Nr. 3. 


chemicznie czystego przepuścić kilkakrotnie przez hartowany są- 
czek, to wówczas właściwości dynamiczne w stosunku do macicy 
izolowanej, które poprzednio zaznaczały się wyraźnie znikają 
(Krzywa Nr. 4). 

Krzywa Nr. 4 przedstawia wpływ działania krwi odwłók- 
nionej wziętej z żyły psa, któremu wprowadzono per os 50 g cukru 
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Krzywa Nr. 4. 


gronowego chemicznie czystego w roztworze wodnym. Cukier był 
poprzednio kilkakrotnie przesączony przez sączek hartowany 
„Schleicher - Schiill Nr. 575“. 

Na krzywej nie zaznacza się żaden efekt działania, a ten brak 
efektu działania utrzymuje się w ciągu kilkunastu godzin w seryi- 
nem badaniu krwi. 

Z doświadczenia powyższego, wielokrotnie zresztą kontrolo- 
wancgo, okazuje się, że właściwości dynamiczne krwi po wprowa- 
dzeniu do przewodu pokarmowego roztworów cukru, zależą od do- 
mieszek substancyj, które zatrzymują się na sączku hartowanym. 
Z doświadczeń tych wynika też pewien wniosek praktyczny a mia- 
nowicie, iż zapomocą metody biologicznej odpowiednio zastosowa- 
nej możnaby wykryć w cukrze „chemicznie czystym* obecność 
innych ciał, których istnienie tamże we względnie łatwy sposób 
daje się wykazać. Wynika też z tego, że cukry jako takie nie wy- 
wierają takiego wpływu na skład krwi, któryby mógł się wyrazić 
zmianą jej właściwości dynamicznych określanych wpływem na 
macicę izolowaną dziewiczej Świnki morskiej. 


Wplyw pokarmów tluszczowych na właściwości dynamiczne krwi. 


Z kolei przeszliśmy do badania wpływu tłuszczów zwierzęcych 
i roślinnych wprowadzonych do przewodu pokarmowego na właści- 
wości dynamiczne krwi zwierzęcia. Zaczęliśmy od badania wpływu 
słoniny. Metodyka postępowania była zupełnie taka sama, jak po- 
przednio. Oznaczaliśmy zatem wpływ krwi odwłóknionej, branej 
z żyly psa naczczo i po nakarmieniu słoniną na skurcze macicy izo- 
lowanej. Z doświadczeń tych przekonaliśmy się, że słonina może 
dostarczyć pewną ilość tych substancyj, które wywierają efekt dy- 
namiczny na macicę świnki morskiej i to w następstwie trawienia 
domieszek białkowych. 

W dalszym ciągu badań w tej serii wprowadzaliśmy psu przez 
przetokę żołądkową 500 g smalcu wieprzowego przetopionego i od- 
cedzonego i badaliśmy wpływ dzialania krwi odwłókuionej na ma- 
cicę. W przeciągu kilkunastu godzin nie zaznacza się żaden wyraź- 
niejszy wpływ dynamiczny na macicę izolowaną dziewiczej Świnki 
morskiej. Jeżeli niekiedy można zauważyć drobne efekty działania, 
występujące mniej więcej po 10 godzinach od chwili nakarmienia 
to w każdym razie są one znikome w porównaniu z eiektami wy- 
stępującemi po nakarmieniu mlekiem, mięsem lub nawet słoniną. 

Z tłuszczów roślinnych badaliśmy wpływ podawania oleju ko- 
kosowego. Okazuje się z doświadczeń, że olej kokosowy podawany 
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do wewnątrz, nawet w dużych ilościach (500g), nie wywiera 
żadnego wpływu na właściwości dynamiczne krwi. 


Rozdział właściwości dynamicznych krwi wśród składników prd- 
widłowych krwi. 


Z doświadczeń dawniejszych wiadomo, że niektóre ciała krą- 
żące we krwi są zabierane bardzo chciwie przez tkanki. Kwasy 
aminowc up. chwytane są przez mięśnie w takim stopniu, że na 
100 g mięsnej tkanki przypada 80 mg kwasów aminowych. Wątroba 
czyni to samo w jeszcze wyzszym stopniu około 150g kwasów 
aminowych na 100g tkanki. 

Poza tkankami wymienionemi tutaj przykładowo zwrócono 
również uwagę ua czerwone ciałka krwi. Constantino, F o- 
lin, Berglund, Andresen, Kazama, Miyamoto, Hi- 
ruma i inni przekonali się, że wiclka część wędrujących kwasów 
aminuowych we krwi zostaje zatrzymana przez abeorbcję w czer- 
wonych ciałkach krwi. Azot aminowy dzieli się więc pomiędzy 
plazmę i czerwone ciałka krwi. Constantino (1913)*) ozna- 
czając azot inetodą formolową znalazł więcej azotu aminowego 
w czerwonych ciałkach krwi, aniżeli w płynnych jej składnikach. 
Inni badacze potwierdzili odkrycie Constantino. l tak Gyór- 
£y znalazł w plazmie psa 1,8— 3,9 mg, gdy tymczasem w czer- 
wollych ciałkach krwi 7,2 — 8 mg 70. Oczywiście kwasy aminowe 
mogą wejść do czerwonych ciałek tylko do pewnej maksymalnej 
ilości. Aualogję znajdujemy również w zdolności absorbcyjnej czer- 
wonych ciałek krwi w stosunku do niektórych środków farmako- 
logicznych. Znaną jest rzeczą, że chinina w tem stężeniu w jakim 
znajduje się w plazmie nie wystarczyłaby do działania niszczącego 
na pasorzyty malarji, Właśnie w czerwonych ciałkach krwi nastę- 
puje dzięki właściwościom absorbcyjnym nagromadzenie się chi- 
niny w takiej ilości, która wystarcza do wywołania wpiywu chem- 
joterapcutycznego na usadowione tutaj plazmodja. 

Na tem tle szukaliśmy analogji w działaniu dynamicznem skład- 
uników krwi a przedewszystkiem czerwonych ciałek i surowicy. 
Przyjęliśmy tą samą metodykę badania, oznaczając wpływ czerwo- 
nych ciałek krwi na macicę izolowauą dziewiczej świnki morskiej. 

Psom, które były naczczo kilka dni brano krew z żyły, od- 
włókniano ją, a następnie odwirowywano czerwone ciałha krwi 
od reszty składników. Na macicy izolowancj badano oddzielnie 
wpływ surowicy krwi, przyczem bacznie zwracano uwagę, by 
surowica nie była zhemolizowana. 

Osobno też określano wpływ dynamiczny czerwonych ciałek 
krwi. W tym celu przemywano je kilkakrotnie fizjologicznym roz- 
tworem soli kucltennej, odwirowywano a następnie poddawano 
hemolizie. 


Jako przykład przytaczamy doświadczenie, w którem ozna- 
czano najpierw u psa własności dynamiczne krwi w surowicy 
i w czerwonych ciałkach, a następnie po nakarmieniu surowem 
mięsem końskiem. 


Krzywa Nr. 5. 


Krzywa Nr. 5 przedstawia działanie surowicy krwi psa będą- 
cego naczczo. Niema żadnego efektu działania na macicę izolowana. 

Krzywa Nr. 6 przedstawia wpływ zhemolizowanych czer- 
wonych ciałek krwi psa będącego naczczo, na macicę izolowaną 
Świnki morskiej. 


3) Bioch. Zeitschrift 55. 402. 1913. 
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Na krzywej tei zaznacza się lekki wpływ dynamiczny wskutek 
długotrwałego zamagazynowania pewnej ilości czynnych sub- 
stancyj. 

Psu podano l kg świeżego mięsa końskiego, a następnie w róż- 
nych okresach czasu określano wpływ dynamiczny i to oddzielnie 
dla surowicy krwi i dla czerwonych ciałek. Otóż w kilkunastogo- 
dzinnej obserwacji w surowicy krwi nię stwierdzono żadnych 
zmian, 


"Tuewmaki m enny_ 


Krzywa Nr. 6. 


Krew brana po 3-ch, po 6-ciu i po 10 godzinach przedstawia 
taki sam efekt działania jak na krzywej Nr. 5. Niema najmniejszych 
odchyleń w kierunku zwiększania skurczów macicy izolowanci. 

Inaczej natomiast przedstawia się stan dynamiczny w czerwo- 
nych ciałkach krwi. Już po 8-ch godzinach od chwili spożycia mię- 
sa zachodzą olbrzymie zmiany w stanie dynamicznym krwi. Czer- 
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Krzywa Nr. 7. 


wone ciałka krwi po zhemolizowaniu dodane do płynu Ringera - 
Locke'a, w którym znajduje się macica, powodują silny tężcowy 
Skurcz tejże trwający kilka minut. Po 6-ciu godzinach efekt jest 
bardzo silny podobnie zresztą jak i po 10-ciu godzinach (Krzywa 
Nr. 7). 
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Krzywa Nr. 7 przedstawia wpływ czerwonych ciałek krwi 
w 6 godzinach po nakarmieniu psa mięsem. Widoczny iest wpływ 
dynamiczny czerwonych ciałek na macicę izolowaną dziewiczej 
świnki morskiej. Jednocześnie badana surowica krwi z tei samej 
porcji krwi nie posiada efektu działania (analogia do krwi Nr. 5). 

Z powyższych doświadczeń okazuje się, że po nakarmieniu 
psa mięsem, podobnie zresztą jak i po mleku, następuje zaniaga- 
zynowanie częściowe ciał czynnych w czerwonych ciałkach krwi. 
Substancje te nic znajdują się w surowicy krwi przez czas dłuż- 
szy. Jeśli je tam spotykamy to jedynie przejściowo. Zależnie od 
czasu po przyjęciu pokarmów i od fazy trawienia ciała czynne 
wędrują szybko do czerwonych ciałek krwi. 


Wpływ niektórych środków utrudniających wchłanianie na wlaści- 
wości dynamiczne krwi. 


Celem przekonania się, czy istnieje wpływ niektórych substan- 
cyj utrudniających wchłanianie w jelicie na właściwości dynamiczne 
krwi w czasie trawienia, użyliśmy węgla drzewnego aktywnego, 
kaolinu i wreszcie preparatów tanninowych, wprowadzając je do 
przewodu pokarmowego przed podaniem pokarmów białkowych 
względnie razem z niemi. 

Wpływ na macicę świnki morskiej był tutaj równicż mierni- 
kiem własności dynamicznych krwi w różnych fazach trawienia. 

Psom podawano mleko a jednocześnie 50g wegla drzewnego 
aktywnego i w różnych fazach trawienia określano wpływ krwi 
odwłóknioncej na macicę świnki morskiej. Okazało się z wielu do: 
świadczeń, że podanie węgla drzewnego powoduje zniesienie wła- 
ściwości dynamicznych krwi w czasie trawienia. Jeżeli podamy 
psu 1 litr mlcka i badamy krew na jej właściwości dynamiczne to 
przekonywujemy się, że już po godzinie zaczynają się ziawiać te 
właściwości a po kilku godzinach zaznacza się bardzo wyrażnv 
wpływ krwi odwłóknionej na macicę izolowaną dziewiczej świnki 
morskiej. 

Jeżeli jednak podamy psu 1 litr mleka a iednocześnie 50g 
węgla drzewnego aktywnego to wówczas nie otrzymamy żadnego 
wpływu dynamicznego krwi (Krzywa Nr. 8). 
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Krzywa Nr. 8. 


Krzywa Nr. 8 przedstawia wpływ krwinek pochodzących 
ze krwi odwłóknionej wziętej z żyły psa, który spożył 1 litr mleka 
a icdnocześnie otrzymał per os 50g aktywnego węgla. Na krzywej, 
która przedstawia wpływ krwinek wziętych w 4 godziny po spo- 
życiu mleka na imacicę nie można zauważyć żadnego wyraźnego 
cfektu działania. Taki sam obraz przedstawia się po 8— 12 go- 
dzinach. 

Jeżeli psu podamy mięso i jednocześnie węgiel drzewny otrzy- 
mamy wyniki analogiczne jak w doświadczeniach z mlekiem i węg- 
lem. Ani surowica krwi ani czerwone ciałka nie okazują najmniej- 
szych cfektów działania na macicę. 

Doświadczenia powyższe wskazują, że cbecność węgla aktyw- 
nego w przewodzie pokarmowym powoduje zatrzymanie przez 
absorbcję wytworzonych tam z pokarmów biatkowycii substancyj 
czynnych i wskutek tego uniemożliwia ich wchłanianie. Wynikiem 
tego jest brak zupełny efektów dynamicznych krwi w stosunku do 
macicy izolowanej dzicwiczcj świnki morskiej. 

Podobnie jak po nakarmieniu mlekiem także i po podaniu mięsa 
niema wpływu na właściwości dynamiczne krwinek i surowicy 
wówczas, jeżeli jednocześnie zostanie wprowadzony do przewodu 
pokarmowego węgicl aktywny. Podobne własności hamujące po- 
siada też kaolin i preparaty tanninowe. Tannalbina np. wprowa- 
dzona do żołądka w ilości 10g w zawiesinie wodnej nie dopuszcza 
do wytworzenia się własności dynamicznych krwi. Tannalbina 
bowiem ulega rozszczepieniu w jelicie i uwalnia taninę, która działa 
na błonę śluzową śŚciągająco, łącząc się z jej ciałami białkowemi 
i śluzowemi. Powstała wskutek tego warstwa ochronna ściany 
jelita utrudnia wchłanianie ciał czynnych. 


Dla porównania zastosowaliśmy węgieł drzewny zwietrzały 
W tym stanie wegiel drzewny nie posiada najmniejszego efektu 
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hamującego a produkty rozpadu białka nie zaabsorbowane w jeli- 
cie powodują zwykłe odczyny dynamiczne. 


Wpływ ewakuacji jelit na właściwości dynamiczne krwi. 


Ewakuacja jelit posiada olbrzymi wpływ na zachowanie się 
właściwości dynamicznych krwi. Samoistne oddanie stolca u zwie- 
rząt badanych ma już wpływ na powstawanie zmian w dynamice 
krwi. To samo można zaobserwować u ludzi. Wpływ na właściwości 
dynamiczne krwi posiada też opróżnienie przewodu pokarmowego 
po zastosowaniu środków przeczyszczających. Przytaczamy na tem 
miejscu jedno z doświadczeń wykonanych na psie, z którego jasno 
wynika, że skuteczne stosowanie środka przeczyszczającego ma 
nie tylko swój efekt lokalny, w przewodzie pokarmowym, ale, że- 
następnią znaczne zmiany w dynamice krwi. R 

Psu wagi 14kg wzięto krew naczczo a następnie podano do 
zjedzenia 500 gr. mięsa końskiego. Po paru godzinach zjawiły się 
jak zwykle, zmiany w dynamice krwi. Działanie na macicę izolo- 
wanną było bardzo wybitne. Ostatni raz wzięto jako krew kontrolną 
i zbadano jej działanie na macicy izolowanej w 25 godzin po spo- 
życiu mięsa końskiego. (Krzywa Nr. 9.) 


Krzywa Nr. 9. 


Krzywa Nr. 9 wskazuje efekt działania krwi odwłóknionci 
wziętej z żyły psa w 25 godzin po spożyciu 500gr mięsa koń- 
skiego. Efekt działania na macicę jest bardzo wyraźny. 

Następnie psu temu podano sól morszyńską celem wywołania 
działania przeczyszczającego. W pół godziny po przeczyszczeniu 
wzięto krew i po odwłóknieniu zbadano jej wpływ na macicę izo- 
lowaną świnki morskiej. (Krzywa Nr. 10.) 


Krzywe Nr. 10. 


Z krzywej Nr. 10 okazuje się, że krew wzięta w pół go- 
dzinuy po wystąpieniu działania przeczyszczającego nie posiada 
już żadnych efektów dynamicznych wobec macicy Świnki morskiej. 

Doświadczenia te powtarzane wielokrotnie dawały zawsze 
jednakowe wyniki, świadczące o szybkiem znikaniu ze krwi ciał 
czynnych w stosunku do macicy izolowanej świnki morskiej po 
zastosowaniu Środków przeczyszczających. Niczupełne oddanie 
stolca lub efekt przeczyszczający niedokładny znajdują swój wy- 
raz w częściowem zachowaniu właściwości dynamicznych krwi. 


Właściwości dynamiczne krwi u ludzi z nawykowem zaparciem 
stolca. 


Krew ludzka przedstawia również zmiany w swych właści- 
wościach dynamicznych w czasie utrudnionei ewakuacii jelit z po- 
wodu nawykowych zmian utrudniających prawidłowe ruchy prze- 
wodu pokarmowego. Doświadczenia nasze wykonane zostały na 
studentacii cierpiących na nawykowe zaparcie stolca. 


Analogicznie jak w doświadczeniach na zwierzętach brano 
krew naczczo i po odwłóknieniu, badano natychmiast jej wpływ 
na skurcze izolowanej macicy dziewiczej świnki morskiej, a na- 
stępnie powtarzano to samo badanie z krwią odwłóknioną, braną 
po zastosowaniu środka przeczyszczającego, 
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Przytaczamy tutaj dwa doświadczenia jako przykłady zacho- 
wania się krwi w czasie nawykowego zaparcia stolca i efektów 
działania średków przeczyszczających. 

Studentka X. Y. podaje, że od 6-ciu dni nie miała stolca. Cierpi 
na silne bóle i zawroty głowy. Od dnia poprzedniego — wskutek 
polecenia — pije jedynie herbatę z cukrem. W dniu brania krwi 
zupełnie iiaczczo. Wzięto krew z żyły i po odwłóknieniu zbadano 
jei wpływ na świeżą macicę izołowaną świnki morskiej. Na krzy- 
wcj wyraźny jest cfckt skurczowy macicy pod wpływem krwi. 
(Krzywa Nr. il.) 


Krzywa Nr. 11. 


Następnie studentce zalecono wypicie szklanki zimnej wody 
oraz wysokie wlewanie z oliwy. Nastąpiło obfite wypróżnienie. 
W godzinę po wypróżnieniu wzięto krew po raz drugi i natych- 
miast po odwłóknieniu zbadano. (Krzywa Nr. 12.) 


Krzywa Nr. 12. 


Krzywa Nr. 12 przedstawia wpływ działania krwi od- 
włóknionej wziętej z żyły w godłinę po sztucznem wypróżnieniu 
u człowieka cierpiącego na nawykowe zaparcie stolca. Krew ba- 
dana nie wywiera żadnego efektu skurczowego na macicę. Na 
podstawie tego wyniku należałoby przyjąć z całem prawdopado- 
bieństwem, że ewakuacja jelit była w tym wypadku zupełna. 

Przykład Il. Student X. Y. podaje, że od tygodnia nie miał 
wypróżnienia pomimo stosowania Środków przeczyszczających. 


Krzywa Nr. 13. 


Skarży się na bóle głowy od tego czasu. Zastosowano głodówkę 
zupelną przez 24 godzin. Drugiego dnia rano wzięto krew i po 
odwłóknieniu zbadano jej wpływ na świeżej macicy dziewiczej 
świnki morskiej. (Krzywa Nr. 13.) 

Krzywa Nr. 13 przedstawia wpływ działania krwi odwłó- 
knionej osobnika z nawykowem zaparciem stolca na macicę izo- 
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lowaną dziewiczej świnki morskiej. Na krzywej zaznacza się wy- 
Taźnie wpływ skurczowy na macicę. 

- Następnie esobnikowi badanemu wstrzyknięto peristaltynę 
i zalecono wysokie wlewanie wody z oliwą. Nastąpiło obfite wy- 
próźnienie, W godzinę po oddaniu stolca wzięto krew z żyły i po- 
nownie zbadano jej wpływ na macicę izolowaną dziewiczej Świnki 
morskiej. (Krzywa Nr. 14.) 


Krzywa Nr. 14. 


Krzywa Nr. 14 przedstawia wpływ działania krwi odwłó- 
kniopnej wziętej z żyły osobnika cierpiącego na przewlekłe za- 
parcie stolca w godzinę po przeczyszczeniu. Efekt działania na ma- 
cicę występuje tutaj w słabym stopniu jednak w porównanin 
z krzywą poprzedzającą wynik działania przeczyszczającego za. 
znacza się bardzo wybitnie. 

Powyższe doświadczenia wskazują, że 1) w czasie obfitego 
nagromadzenia się treści w przewodzie pokarmowym dochodzi do 
znacznego wchłaniania produktów trawienia i gnicia i wskutek 
tego zwiększa się we krwi ilość substancyj. których działanie 
tworzy właściwości dynamiczne krwi. . 

2) Obiawy towarzyszące zaparciu stolca jak bóle głowy i za- 
wroty są najprawdopodobniej skutkiem gromadzenia się we krwi 
ciał obficie powstających przy trawieniu i gniciu i zasilanych stale 
z nieusuwanej treści. 

Przekonamy się później, że jednem z takich ciał powstajacyc! 
właśnie w dużych ilościach w czasie trawienia w jelicie i w cza- 
sie gnicia w kiszce grubej jest histamina, posiadająca właśnie 
najwybitniejsze działanie na macicę Świnki morskiej. Histamina 
wchłania się doskonale w przewodzie pokarmowym, a po pod- 
skórnem wstrzyknięciu u ludzi krążąc przez pewien czas wc krwi 
powoduje przejściowy, silny ból głowy. Rozszerzanie naczyń 
krwionośnych skóry jest zresztą również sprawdzianem działania 
ubocznego histaminy po jej wstrzyknięciu podskórnem u ludzi. 

3) Za pomocą tej metody możnaby określić stopień zaparcia 
i jego konsekwencje dynamiczne we krwi oraz oceniać ściśle 
efekt działania zastosowanych środków przeczyszczających. 

Wreszcie przytaczamy badanie biologiczne krwi na jej wła- 
Ściwości dynamiczne u chorego cierpiącego na tężyczkę. Obser- 
Wacja kliniczna tego chorego pochodzi z 2-giej Kliniki wcwnę- 
trznej. Za skorzystanic z niej pozwalamy sobie wyrazić prof. 
Renckiemu głębokie podziękowanie. 

Do badania właściwości dynamicznych krwi chorego na tę- 
Życzkę skłoniły nas doświadczenia Luckhardtat) i Ivy'ego z Chi- 
cago. 

Luckhardt dopatruje się ścisłego związku pomiędzy wystę- 
pewaniem objawów tężyczkowych a procesami odbywającemi się 
w przewodzie pokarmowym. Intoksykacia, której źródło leży 
w przewodzie pokarmowym, jest przyczyną objawów. Schorzałe 
gruczoły przytarczyczne nie mają możności odtruwania ustroju 
i stąd wynika schorzenie. Brak gruczołów wskutek wycięcia ich 
również uniemożliwia odtruwanie ustroju, zatruwanego ciałami 
bowstającemi w przewodzie pokarmowym. Doświadczenia Ivy'egn 
wykazują, że u psów z wyciętą kiszka grubą nie można wywołać 
objawów  tężyczkowych po usunięciu gruczołów przytarczy- 
cznych. 

Na tle tych doświadczeń staraliśmy się przekonać, czy istotnie 
zachodzą u chorych na tężyczkę takie zmiany, któreby znalazły 
Swój wyraz i we właściwościach dynamicznych krwi. Trudno 
było a priori przypuszczać, by tak daleko posunięte zaburzenia 
Nic znalazły w tym kierunku pewnego oddźwięku. 

Doświadczenie zostało wykonane na chorym w okresie bez 
napadów od kilkunastu dni. Chory miał przepisaną dięte mięsną 
i jaja. Nie brał żadnych środków leczniczych od kilku dni. Odda- 
wał stolec raz na dobę. Stolec był twardy. oddawany z trudnością 
i bólami. Stan ogólny dobry. Nanadów nie było. Naczczo wzięto 
u chorego krew po kilku dniach postępowania, jak podano. Krew 


t) Proc. Soc, Exp. Biol. and Med. Vol. XIX, 3. 1921. 
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cdwłókniono i zbadano jej wpływ na izolowaną macicę Świnki 
morskiej. (Krzywa 15.) 

Krzywa Nr. 15 przedstawia wpływ krwi odwłóknionej wzię- 
tej z żyły chorego na tężyczkę, będącego na diecie mieszanej 
z codziennemi wypróżnieniami samoistnemi. Krew wzięto naczczo. 
Na krzywej wyraźny jest wpływ na macicę świnki morskiej. 

Następnie u chorego tego zastosowano zmianę diety na ka- 
szkowo-jarzynowo-owocową z dodatkiem kefiru oraz podawano 
Natr. salicylicum (10/200) w ilości 4 łyżek dziennie. W małych 
ilościach też podawano sól gorzką. 


Krzywa Nr. 15. 


Czwartego dnia od chwili zastosowania wyżej wymienionego 
pcstępowania wzięto choremu będącemu naczczo krew i po od- 
włóknieniu zbadano na właściwości dynamiczne na macicy Świnki 
morskiej. (Krzywa Nr. 16.) 


Krzywa Nr. 16. 


Krzywa Nr. 16 przedstawia wpływ krwi odwłóknionej oso- 
bnika cierpiącego na tężyczkę w okresie bez napadów po trzy- 
dniowej diecie kaszkowo-jarzynowo-owocowej z dodatkiem ke- 
firu. Na krzywci nie zaznacza się żaden efekt działania skurczo- 
wego na macicę. 

Przypadek przytoczony nie może oczywiście służyć bez- 
względnie jako dowód na poparcie tezy Luckhardta. Brak iest ob- 
serwacji z okresu napadów i różnic w dynamice krwi w czasie 
napadów i w okresie spokoju. 

Nie mniej jednak okazuje się, że dieta odpowiednio unormo- 
wana wpływa tutaj wybitnie na właściwości dynamiczne krwi. 
zmieniajac całkowicie jei wpływ na macicę. Być może, że na tej 
drodze będzie można określić na podstawie bardziej wyczerpu- 
jących doświadczeń ścisłą zależność procesów odbywających się 
w przewodzie pokarmowym i obiawów tężyczki oraz ustalić po- 
stępowanie dietetyczno-lecznicze. 


* * LJ 


Niejednokrotnie w trakcie rozważań nad właściwościami dy- 
namicznemi krwi w czasie trawienia była mowa o możliwościach 
odgrywania tutaj ważnej roli przez substancje, które powstaja 
w przewodzie pckarmowym jako prawidłowe składniki jego tre- 
ści w następstwie przemian trawiennych lub gnilnych. 

Chodziło zatem o stwierdzenie, które ze znanych subsłancyj 
mogłyby tutaj być brane pod uwagę. Do wyjaśnienia tego zagad- 
nienia mogła doprowadzić droga badań porównawczych i kolejne 
określenie wpływu różnych ciał na czynność izolowanei macicy 
dziewiczei świnki morskiej. 

Zaczęliśmy określenia wpływu na macicę izolowaną od bada- 
nia wyciagu mięsnego Liebiega i peptonu Wittego i przekonaliśmy 
się, że obydwa te ciała posiadaią wybitny wpływ na macicę nawet 
w rozcieńczeniu 1:45.000. Gdyby więc wytworzyły się warunki do 
przechodzenia peptonu z jelita do krwi jak to prawdopodobnie ma 
miejsce w niektórych stanach patologicznych wzglednie konstytu- 
cjonalnych, to wtedy oczywiście i pepton musi być brany pod 
uwagę w ocenie właściwości dynamicznych krwi. Cholina uwa- 
żana za prawidłowy hormon jelita też ma wpływ na skurcze ma- 
cicy izolowanej w rozcieńczeniu 1:45.000. 
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Wreszcie przeszliśmy do badania szeregu kwasów aminowych 
i zasad organicznych, nie wyczerpując oczywiście wszystkich, 
a przytaczając raczej przykładowe te, które moga mieć znaczenie 
praktyczne i te które były dla nas dostępne w czasie badania, 


1) Glikokol w rozcieńczeniu od 1:45.000 do 1:8.000 nie wywiera 
żadnego widocznego wpływu na skurcze macicy izolowancej. 

2) a-alanina wywiera nawet w rozcieńczeniu 1:45.000 wpływ 
skurczowy na macicę świnki morskiej, zwiększając przytem am- 
plitudę skurczu. 

3) 6- alanina w rozcieńczeniu 1:45.000 nie działa. W większych 
stężeniach też nie wywiera wpływu skurczowcgo na macicę. 

4) Leucyna w tych samych rozcieńczeniach również nie 
wywiera żadnego wpływu skurczowego. 

5) Asparagina w rozciceńczeniu od 1:45.000 do 1:8.000 nie wy- 
wiera wpływu na skurcze macicy świnki morskiej. 

6) Kwas glutaminowy wywiera w rozcieńczeniu od 1:45.000 do 
1:8.000 pewien wpływ i to szczególnie na zwiększenie amplitudy 
skurczu izolowanej macicy Świnki morskiej. 

7) Phenylalanina w rozcieńczeniach mniejszych (1 : 45.000) nie 
działa w stężeniach większych np. 1:8.000 wywiera pewien wpływ 
na macicę, bardzo jednak nieznaczny. 

8) Tyrozyna w dużych rozcieńczeniachi jest bez wpływu. 

9) Tyramina w rozcieńczeniu 1:45.000 posiada słaby wpływ 
na macicę jednak w stężeniach większych np. 1:20.000 wpływ ten 
zaznącza się wyraźnie i te przedewszystkiem w postaci skurczu 
tężcowego. Tainter') w doświadczeniach swoich przypisuje też 
tyraminic wpływ na macicę, jednak rozcieńczenia, które w do- 
świadczeniach jego wywierały wpływ są nieco większe. W prak- 
tycznem ujęciu różnice te oczywiście nie mają żadnego znaczenia 
W każdym razie w ocenic właściwości dynamicznych Krwi 
w czasie trawienia należy mieć wpływ tyraminy na uwadze. 

10) Tryptofan w rozcieńczeniach 1:45.00 do 1:16.000 też nie wy- 
wiera wpływu widocznego. 

11) Histydyna jest bez wpływu w rozcieńczeniach mniejszych, 
może dawać słaby efekt skurczowy przy zastosowaniu większych 
stężeń. 

12) Cystyna i tauryna są też bez efektu działania w rozcieńcze- 
niach znacznych. 

13) Kreatynina wywiera w dużych rozcieńczeniach pewien 
wpływ na macicę. 

14) Methylguanidyna wywiera wyraźny wpływ na sam skurcz 
macicy i jego amplitudę. 

15) Izoamylamina w dużych rozcieńczeniach jest bez wpływu. 

16) I wreszcie podajemy efekt działania histaminy. 


Znaną jest rzeczą, że substancja ta przy bezpośredniem zetknię- 
ciu z macicą izolowaną powoduje jej skurcz i to nawet wtedy, gdy 
rozcieńczenia histaminy są bardzo znaczne. Krzywa, którą poniżej 
załączamy (Nr. 17) nie przedstawia działania histaminy wprost, 
lecz efekt działania krwi odwłóknionej psa, któremu wprowadzono 
do przetoki stałej kiszki grubej histaminę w ilości 0.05 gr. Krzywa 
skurczu odpowiada działaniu czystej histaminy w rozcieńczeniu 
mniej więcej 1:10.000.000. 


Przytoczone powyżej substancje nie wyczerpują wszystkich 
ciał mogących wchodzić w grę wystarczają jednak dla orientacji 
ogólnej przy ocenie dynamiki krwi w czasie trawienia i powsta- 
wania tych możliwości, które składają się na mechanizm tei dy- 
namiki. Niewątpliwie ciała działające na macicę i przez ten wpływ 
wyrażające swą obecność we krwi w czasie trawienia, przede- 
wszystkiem zaś histamina, w szeregu czynnych ciał stoją na 
pierwszem miejscu. 

Rozcieńczenia, których używaliśmy w doświadczeniach odpo - 
wiadają mniej więcej tym rozcieńczeniom, które mogą powstać 
we krwi, o ile sądzić można z ilości obliczonego azotu amino- 
wego. 

Doświadczenia wykonane dotychczas celem poznania znaczenia 
kwasów aminowych w związku z procesami trawienia pozwoliły 
na poznanie właściwości sekretorycznych niektórych z tych sub- 
stancyj i to głównie na gruczoły żołądkowe. 

Jeżeli będziemy porównywali wpływ tych substancyj na wy- 
dzielanie gruczołów z wpływem ich na macicę izolowaną Świaki 
morskiej to przekonamy się, że nie zawsze można tutaj dopatry- 
wać się Ścisłej analogji pomiędzy działaniem tych ciał na macicę 
i na wydzielanie gruczołów, chociaż niejednokrotnie taka analogia 
istnieje. Świadczą o tem niektóre przykłady. 

Cholina działa i na wydzielanie gruczołów i na macicę izo- 


+) The Journal of Pharm. and exp. Therap. Tom XXX., str. 
163. 1927. 
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lowaną. Jelito jest właśnie według badań Ivy'ego i Javois*) tem 
miejscem, z którego działa cholina na wydzielanie soku żołądko- 
wego. Ponieważ cholina znajduje się w błonie śluzowe jelit mo- 
głaby też wchodzić w rachubę jako ciało współdziałające w dy- 
namice krwi w czasie trawienia. Asparagita nie daje zadnego 
efektu wydzielniczego, nie ma też wpływu na macicę. Jej powstanie 
w ustroju w czasie trawienia jest z tego punktu widzenia bez zna- 
czenia. Leucyna wprowadzona do żołądka w dawkach od 1—2 g 
powoduje wydzielanie soku żołądkowego, jednak nie stale. Na ma- 
cicę dziewiczej Świnki morskiej nie wywiera wyraźnego wpływu. 
Tryptofan działa na wydzielanie soku żołądkowego po uży- 
ciu dużych dawek, działania na macicę izolowaną nie wywiera. 
Tyrozyna według lvy'ego i Mc Ilvaina*) wprowadzona w ilości 


Krzywa Nr. 17. 


0,5g do przetoki dwunastnicowej powoduje wydzielanie soku ż0- 
łądkowego. Wprowadzona zgłębnikiem do żołądka powoduje efekt 
wydzielniczy jednak dopiero po upływie godziny. Na macicę izolo- 
waną nie działa. Tyramina powoduje wydzielanie gruczołu pod- 
szczękowego, wydzielanie trzustki natomiast zostaje zahamowane. 
Wpływ jci na macicę izolowaną istnieje; powstaje efekt tężcowy. 
Glikokol, kwas glutaminowy. histydyna, fe- 
nylalanina,izoamyłamina,cystyna,tauryna,krea- 
tynina, w stosunku do wydzielania soku żołądkowego i wobec 
izołowanej macicy Świnki morskiej są bądź bez wpływu bądź też 
wywierają efekty nieznaczne. Rozbieżność w działaniu na wydzie- 
lanie soku żołądkowego i na macicę zaznacza się wyraźnie przy 
zastosowaniu a- i Ś-alaniny. f-alanina działa wyraźnie 
na wydzielanie soku żołądkowego po wprowadzeniu per os i pod 
skórę. Trzeba jedynie użyć dużych dawek. by uzyskać efekt wy- 
raźny. Wstrzykiwanie dożylne jest bez wyniku. Na macicę izolo- 
wana nie wywiera wpływu wyraźnego.« -alanina po wstrzyk- 
nięciu podskórnem nie daje efektu wydzielniczego dla soku żo- 
łądkowego, wprowadzona per os działa dopiero w dawkach bardzo 
dużych, powodując wydzielanie soku żołądkowego znacznie jed- 
nak słabsze, aniżeli ĝ -alanina. Na macicę izolowaną dziewiczej 
świnki morskiej działa natomiast ©-alanina wyraźnie. 
Methylguanidyna jest ciałem toksycznem. Na wydzie- 
lanie gruczołów trawiennych działą w słabym stopniu, zaś na ma- 
cicę izolowaną działa wyraźnie nawet w dużych rozcieńczeniach. 
Histamina jest najbardziej czynną substancją, jeśli chodzi 
o właściwości pobudzające wydzielanie soków trawiennych (soku 
żołądkowego i jelitowego), a jednocześnie też działa niezwykle 
silnie na macicę izolowaną dziewiczej świnki morskiej. Roła hista- 
miny powstającej w przewodzie pokarmowym prawidłowym 
i w stanach patologicznych nie ulega wątpliwości w procesach, 
które próbujemy określać jako właściwości dynamiczne krwi 
w czasie trawienia. Wchłania się dobrze w jelicie cienkiem i w kisz- 


a) The Amer. Journ. of Physiol. T. 71. 3. 1925, str. 501. 604. 
2) Ibidem Vol. 67. 124. 1923. 
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Ce grubej, a na podstawie określeń porównawczych przypuszczać 
należy, iż krąży we krwi w czasie trawienia w rozcieńczeniu mniej 
więcej 1:10.000.000. W tem rozcieńczeniu pobudza wydziełanie soku 
żołądkowego (faza jelitowa wydzielania soku żołądkowego) i oczy- 
wiście w tem rozcieńczenin znajdując się we krwi wywiera bardzo 
silny wpływ na macicę izolowaną Świki morskiej. Znikanie jej 
z krwi powoduje zatrzymanie wydzielania soku żołądkowego w wy- 
padkach, gdy działa tyllso ten bodziec. W doświadczeniach wy- 
konanych poprzednio mieliśmy możność przekonać się, że wydzie- 
lanie soku żołądkowego pod wpływem histaminy wprowadzonej 
podskórnie, albo do przetoki jelita cienkiego lub kiszki grubej, 
trwa tak długo, jak długo we krwi ona krąży. Zgodny jest ten fakt 
z doświadczeniami Gutowskiego *) który wykazał, że wstrzyki- 
wanie dożylnie histaminy w bardzo niewielkich dawkach powo- 
duje wydzielanie soku żołądkowego. Z przytoczonych danych wy- 
nika, że wpływ pewnych kwasów aminowych i niektórych zasad 
odgrywa ważną rolę przy ocenie wpływu procesów trawienia na 
wydzielanie gruczołów i na właściwości dynamiczne krwi. Nie we 
wszystkich wypadkach te dwie właściwości idą w parze. Niekiedy 
jednak substancje tutaj w grę wchodzące działają w kierunkach 
obydwuch umożliwiając przez to podwójny sprawdzian ich obe- 
cności, 


* x * 


Doświadczenia przytoczone pokrótce wskazują, że za pomocą 
techniki badania biologicznego można określać dokładnie stan dy- 
namiczny krwi. Zmiany jakie powstają w krwi w czasie trawie- 
nia wywierają wplyw na macicę izolowaną dziewiczej świnki mor- 
skiej, co może być niezwykle czułym sprawdzianem dynamicznego 
Stanu krwi, Czułość metody biologicznej przekracza znacznie gra- 
nice wykrywalności ciał tutaj w grę wchodzących za pomocą me- 
tod chemicznych. Oczywiście dokładność ilościowego oznacze- 
nia nie może równać się z ilościowem badaniem chemicznem je- 
dnak ta strefa stężeń jest już niedostępua dla metody chemicznej, 
Oznaczenie histaminy metodą biologiczną, dla której granicę dzia- 
łanią tworzą rozcieńczenia miljardowe są chyba tego najlepszym 
przykładem. Poza tem technika chemiczna przedstawia w bada- 
niach tego rodzajn duże trudności. Trudno ją zastosować do ser- 
jowych doświadczeń, gdzie nawet kilkunastokrotne branie krwi 
w ciągu doby może mieć miejsce. Metodyka biologiczna iest prosta 
i łatwa w zastosowaniu. Wyniki daje szybkie i pewne. Krew jest 
jedynie odwłókniana poza tem żadnemu działaniu nie podlega. 
Działa w warunkach fizjologicznych, bo w odpowiedniej ciepłocie, 
w płynie Ringera - Locke'a, przy dostatecznym przypływie powie- 
trza. 

Właściwości dynamiczne krwi w czasie trawienia są jednym 
z objawów zmian, jakie krew przechodzi w czasie trawienia 
w swym składzie chemicznym i w niektórych własnościach fizjo- 
logicznych. Podstawą do określenia tych właściwości dynami- 
cznych staje się sprawdzian pewny i latwy do zastosowania. 
Oczywiście nie jest on sprawdzianem zupełnie wyczerpującym, 
jeśli chodzi o indywidualną klasyfikację ciał tutaj działających, 
nie wszystkie bowiem substancje czynne oddziaływują na od- 
czynnik biologiczny, jakim jest izolowana macica dziewiczej 
Świnki morskiej. Na plan pierwszy w doświadczeniach wysuwają 
się jednak kwasy aminowe, dzięki podobieństwu jakie zachodzi 
pomiędzy ich działaniem na macicę, a wpływem krwi branej 
w czasie trawienia. Jeżeli przyjmiemy fakt uwzględniany przez 
wielu poważnych badaczy, że główna ilość produktów trawienia 
ulega wchłanianiu po poprzedniem zupełnem rozszczepieniu, dalej 
że białko ulega zupełnej resorbcji u zwierząt karmionych wy- 
łącznie mięsem (Rubner, Maller, Kermauner wedł. Fiitha), że 
mleko jest zupełnie wykorzystywane, iż wzrasta azot aminowy we 
krwi w czasie trawienia, to przyznać trzeba, iż przynajmniej 
w znacznej mierze, jeśli nie zupełnie, dynamika krwi zależna jest 
od tych właśnie produktów rozpadu białka, Fakt odczynów sekre- 
` torycznych szczególnie w związku z obecnością histaminy we 
krwi i ścisła zależność pomiędzy jej obecnością we krwi, a wy- 
dzielaniem soku żołądkowego też przemawia za znaczeniem dy- 
namicznem tych właśnie substancyj. 

Azot aminowy dzieli się pomiędzy plazmę i czerwone ciałka 
krwi. Constantino znalazł w roku 1913 więcej azotu aminowego 
w czerwonych ciałkach krwi, aniżeli w płynnych jej częściach. 
Przez absorbcię wchodzą więc kwasy aminowe do czerwonych 
ciałek i gromadzą się do pewnej maksymalnej ilości. Zresztą 
z krwi są kwasy aminowe zabierane bardzo skwapliwie przez tkanki. 


*) Med. dośw. i społ. T. V. Z. 1—2, 1925. 
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Ilość leukocytów jest za mała, ażeby mogły mieć znaczenie przy 
transporcie produktów rozkładu białką. 

Przebywanie zatem ciał czynnych (dynamicznych w znacze- 
niu poprzednio przedstawionem) w płynnych składnikach krwi 
jest krótkotrwałe. Znikają one w czerwonych ciałkach krwi, 
względnie w tkankach. Z czerwonych ciałek najprawdopodobniei 
znów przechodzą do części płynnych, gdy zmniejszy się tam ich 
stężenie. Części płynne krwi więc przedstawiają jedynie pasaż dla 
składników dynamicznych krwi w czasie trawienia. Surowica 
krwi, jak okazuje się z wielu doświadczeń naszych, niema zdecy- 
dowanego działania dynamicznego w czasie trawienia na macicę 
izolowaną świnki morskiej. Czy odgrywają tutaj też pewną rolę 
zasady organiczne w stanach prawidłowych ustroju, trudno jest 
orzec. Rola ich wzrasta niewątpliwie w pewnych procesach pato- 
logicznych. 


Jak wyżcj wspomniano, doświadczenia nasze nie są jeszcze 
wystarczające do indywidualnej segregacji ciał, które mogą byś 
brane pod uwagę przy ocenie dynamicznych właściwości krwi 
w czasie trawienia. Wskazują jednak na pewne fazy trawienia, 
dają możność kontroli procesów wchłaniania (przyśpieszenie, 
zwolnienie lub zahamowanie wchłaniania), dają możność oceny 
działania poszczególnych składników pokarmowych, a nawet efe- 
któw działania niektórych środków leczniczych. Mogą służyć jako 
metoda pomocnicza do oceny czystości tych preparatów, które 
w czystym stanie nje wywierają wpływu dynamicznego na mię- 
sień gładki macicy (np. cukry). 

Ocena stanu przewodu pokarmowego u chorych w klinice 
może również tutaj znaleźć pewne podstawy metodyczne. Chodzi 
oczywiście przedewszystkiem o osobników z zaparciem stolca 
i o ocenę efektów działania środków ewakuujących. Czy i dla 
innych schorzeń znajdzie się tutaj droga do oceny intoksykacji, 
której wyrazem może być też zmiana stanu dynamicznego krwi 
w stosunku do macicy, izolowanej dziewiczej świnki morskiej, 
trudno jest dzisiaj rozstrzygnąć, Zagadnienia te wymagają bar- 
dziej szczegółowego opracowania. 

W czasie trawienia więc zachodzą we krwi zmiany, które 
charakteryzują się wpływem pobudzającym na macicę izolowaną 
świnki morskiej . Czy ten stan fizjologiczny, zjawiający się stale 
po przyjęciu pokarmów i to szczególnie białkowych ma pewien 
wpływ na narządy o mięśniach gładkich w ustroju, trudno jest 
dzisiaj rozstrzygnąć. 

Stwierdzenie tego faktu drogą eksperymentalną miałoby nie- 
wątpliwie ważne znaczenie fizjologiczne, a może też stanowiłoby 
podstawę do oceny niektórych zjawisk z patologji ludzkiej. 


Wnioski: 1) W czasie trawienia pokarmów białkowych wy- 
stępują we krwi właściwości dynamiczne, charakteryzujące się 
wpływem na macicę izolowaną dziewiczej Świnki morskiej. Krew 
brana naczczo u zwierząt i ludzi nie posiada tych własności. 
Stan „naczczo” nie wyraża się jednak faktem nieprzyjęcia po- 
karmu w pewnym okresie czasu, lecz charakteryzuje się brakiem 
stanu dynamicznego krwi. W tem ujęciu osobnik może być naczczo 
po kilkunastu godzinach od chwili przyjęcia pokarmu o ile zasto- 
sowane zostaną środki przeczyszczające lub o ile odda samoistny 
stolec, a może nie być naczczo nawet po kilku dniach zupełnego 
głodu, o ile nie było należytej ewakuacji przewodu pokarmowego. 

2) Ciała powodujące zmiany dynamiczne krwi gromadzą się 


przedewszystkiem w czerwonych ciałkach krwi. Surowica za- 
wiera je tylko przejściowo. 
3) Substancje absorbujące, jak węgiel drzewny aktywny, 


kaolin lub zmieniające stan błony śluzowej jelita jak tannina 
uniemożliwiając wchłanianie, nie dopuszczają do wytworzenia się 
dynamiki krwi. 

4) Środki przeczyszczające uwalniają też krew z substancyj, 
które właśnie wywołują zmiany dynamiczne krwi. 

5) Ciała czynne powstają przedewszystkiem z pokarmów 
białkowych, wyzwalanie się ich w czasie trawienia pokarmów 
węglowodanowych lub tłuszczowych jest najprawdopodobniej wy- 
nikiem domieszki ciał białkowych. 

6) Badania porównawcze wskazują, że niektóre ze znanych 
kwasów aminowych i zasad organicznych posiadają wpływ po- 
dobny na miacicę izolowaną Świnki morskiej jak krew odwłókniona 
wzięta z żyły w czasie trawienia. 

7) Metoda powyższa służyć może do badania biologicznego 
zanieczyszczeń niektórych preparatów domieszką białkową. Może 
też być użyta dla określenia efektu i siły działania środków prze- 
czyszczających i naodwrót środków absorbujących wprowadzo- 
nych do przewodu pokarmowego. 
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J. KOSTRZEWSKI. Kraków. 
Białko pod względem ilościowym w surowicy zdrowych i chorych. 


Ująć pewuie i dokładnie, przedstawić jasno i treściwie, zaclio- 


wanie się ilościowe białka w krwi, jest zdaniem — o ile możli- 
wem — to bardzo trudnem. Przyczyna tego leży w samej jstocie 
przedmiotu. 


Po tej uwadze rozpatrzmy naprzód stosunki u zdrowego. 

Surowica zawiera pewną stałą i osobniczą ilość białka. 

Stałą — bo się nie zmienia, a osobniczą — bo nie u każdego 
bywa tą samą. Czyli w ilości białka między jednym a drugim, 
spotyka się różnice i to nieraz znaczne, ale zarówno u jednego iak 
i drugiego, ta ilość białka jeśli waha, to nie wiele i zawsze tylko 
około tego samego poziomu. Osobnicze wartości białka we krwi 
zdrowych przyjmuje się naogół między 7 —9%. Ale są badacze, 
którzy podają ie jużto wyżei więc 7.4—9,4%, jużto niżej, i to 
znacznie niżej, bo 6,2 — 7,3% (1). Mówiąc że osobnicza ilość białka 
jest wielkością stałą, mamy na myśli własności, jakie posiada krew, 
pobrana do badania w pewnych warunkach. Przestrzeganie tych 
warunków ma na celu uchylenie czynników wywierających wpływ 
na wahania własności krwi. Wzorowe warunki stwarzamy wtedy, 
kiedy krew czerpiemy od osoby co dopiero zbudzonej rano, i na 
czczo będącej. Zazwyczaj trudno o próbki krwi w ten sposób 
uzyskane, Zadawalniamy się najczęściej krwią pobraną rano, osób 
leżących spokojnie w łóżku od czasu przebudzenia, i będących na- 
czczo. Na zawartości białka w ten sposób pobranej krwi, mogły 
się odbić wpływy nerwowe i psychiczne, które znosimy względnie 
staramy się znosić stwarzając warunki wzorowe. Pierwszorzęd- 
nego ziiaczenią jest wykluczenie wysiłku fizycznego. Co do tego 
znowu czy i jaka zależność istnicie między spożyciem miernej ilości 
zazwyczaj używanych pokarmów a zawartością białka, nic pew- 
nego nie wiemy. Mimo to przyiętem jest, oznaczanie białka u osób 
będących na czczo. Przy pobieraniu krwi do badania, idzie więc 
o zachowanie pewnych stanów, względnie o wykluczenie pewnych 
czynności fizjologicznych. 

W jaki sposób mogą one wpływać na wahania zawartości 
białka? 

Stany nerwowe i psychiczne w ten sposób i zawsze wtedy, 
ilekroć prowadzą do zmiany ciśnienia Śródnaczyniowego. Każde 
wzmożenie ciśnienia powoduje zagęszczenie, każde obniżenie roz- 
rzedzenie surowicy. W pierwszym przypadku przychodzi do wzro- 
stu, w drugim do spadku zawartości białka. Zawartość białka 
wzmaga się lub się zmniejsza, zależnie od tego czy woda przecho- 
dzi z wnętrza na zewnątrz, czy z zewnątrz do wnętrza Światła na- 
czyń krwionośnych. W tak prosty, pojedyńczy sposób -— wedle na- 
szych poięć —zagęszczają lub rozrzedzają surowicę wpływy ner- 
wowe i psychiczne. Poważniej z nimi liczymy się nie u wszystkich 
(Bóhme (2) jednak większość swych badań przeprowadzał u osób 
przyzwyczajonych do pobierania krwi, lciząc się z tem, że sam 
zabieg pobierania krwi może za pośrednictwem nerwów naczynio- 
ruchowych, powodować zmiany w stężeniu surowicy). 

Inaczej się rzecz ma jeśli idzie o pracę fizyczną. Inaczej dla- 
tego, bo już niewielki wysiłek mięśniowy wzmaga znacznie u każ- 
dego zawartość białka. Ten wzrost zawartości białka jest według 
jednych następstwem wzmożonćgo ciśnienia Śródnaczyniowego, 
które towarzyszy pracy mięśniowej. Według innych chodzi tu nie- 
tylko o stosunki panujące w obrębie układu krwionośnego. Istota 
zjawiska leży raczej po za obrębem naczyń. Bo kiedy mięśnie pra- 
cują, w komórkach ich odbywa się wzmożona przemiana materji. 
W czasie tego drobiny większe rozpadają się na mniejsze i wzra- 
sta ciśnienie osmotyczne. W następstwie zaś wzrostu ciśnienia 
osmotycznego woda przechodzi z surowicy krwi do tkanek. W tym 
stanie rzeczy tkanki nie biernie chłoną, ale czynnie czerpią wodę 
z surowicy krwi. Wahania zawartości białka w surowicy, pod 
wpływem wymienionych jakoteż innych o których będzie mowa 
dalej, stanów i czynności fizjologicznych, są czasowe, przemijające. 
Z chwilą ustania ich, zjawia się powrotna fala wody, krew odzy- 
skuje pierwotne stężenie, a białko wraca do właściwego poziomu. 

Zmienia się ściśle mówiąc, nie ilość, lecz odsetka białka. Nie 
białka we krwi przybywa lub ubywa, lecz wody. O rozmieszcze- 
niu zaś wody rozstrzyga przedcwszystkiem stan i czynności tka- 
nek. Tkanki wiążąc lub zwalniając wodę wpływają na odsetkę 
białka w surowicy. W ten sposób w przeważnej ilości wypadków, 
odsetka białka w surowicy krwi, jest wyrazem fizyko - cllemicz- 
nego stanu komórek, — komórek leżących zewnątrz Światła na- 
czyń krwionośnych. 

W związku z wymianą toczącą się między krwią a tkankami, 
wróćmy jeszcze do sprawy zależności białka od spożywanych po- 
karmów. Zagadnienie to samo się nasuwa, skoro składniki odżyw- 
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cze dostają się do tkanek drogą krwi. Do tego co wyżej powie- 
dziano o wzajemnym stosunku ilości białka i pożywienia, dodam: 
w licznych badaniach przekonano się, że wahania ilości białka po 
spożyciu różnych pokarmów były albo tak nieznaczne, albo tak nic- 
stałe, że się w nich nie można dopatrywać jakiegokolwiek wpływu 
pożywicnia na wahania ilości białka, Nie wiem dokładnie jak się 
przedstawają doświadczenia, które doprowadziły do tych wnio- 
sków, bo jedne i drugie znam tylko z artykułu Aldera (3). Zwra- 
cam zaś dlatego uwagę na to, bo na myśl przychodzi czy, względ- 
nie w jakim stopniu, pokarmy i podawanie ich w doświadczeniach 
odbicgały od warunków codziennych? Z doświadczeń Benzcgo 
iBenzur'a wiadomo, że spożycie soli kuchennej powoduje wa- 
hania odsetki białka. Daomyślamy się o co tu chodzi. Sól wpływa na 
gospodarkę wodną, gospodarka zaś wodna na odsctkę białka krwi. 
Podanie soli uaczczo powoduje naprzód zwiększenie (utrzymujące 
się kilka godzin), a potem obniżenie odsetki białka. Rozumujemy 
tak: Zrazu surowica ulega zagęszczeniu tracąc wodę potrzebną 
do rozpuszczenia soli w żołądku, później zaś przychodzi do roz- 
wcdnienią surowicy, bo we krwi krąży większa ilość soli, rozpusz- 
czona w wodzie, którą przyciągnęła z tkanek. Veil(4) skąpiąc 
soli kuchennej w pożywieniu otrzymywał zagęszczenie, a dodając 
jci następnie obficie do jedzenia widywał rozrzedzenie surowicy. 
W pierwszym wypadku ustrój tracił sól i wodę — stąd ubytek 
wagi; w drugim gromadził sól i wodę — skutkiem czego waga 
wzrastała. Kiedy zaś obok pożywienia podawał 2 litry wody, wi- 
dywał zagęszczenie krwi. To opaczne zjawisko tłumaczy zuboże- 
niem surowicy w sól, którą wypłukała woda opuszczając ustrój, 
wprowadzona doń w nadmiernej ilości. 

Nie zawsze w zachowaniu się ciśnienia osmotycznego dopatru- 
jemy się przyczyny wahań odsteki białka. I tak — o tem już wie- 
my — stany względnie czynności psychiczne j nerwowe powodujac 
skurcz i rozkurcz naczyń krwionośnych, wywołują zagęszczenie 
lub rozrzedzenie surowicy. Także nie w czem innem, tylko w skur- 
czu i rozkurczu naczyń, zdaje się leżeć źródło wahań odsetki 
białka, do jakich przychodzi pod wpływem wstrzykiwań niektóryci 
środków (adrenalina, atropina), pod wpływem zabiegów (kąpiel 
zimna, kąpiel ciepła). 

Taki sposób pcimowania zachowania się odsetki białka, po- 
zwala nam zrozumieć niejedno zjawisko. Nie zawsze jednak mo- 
żemy być pewni, o co w danym razie chodzi, czy o skutek ciśnie- 
nia osmotycznego, czy o wyraz jednego i drugiego. Mówiliśmy 
o tem wyżej, zastanawiając się wtedy nad wzrostem białka pod 
wpływem pracy fizycznej. 

A teraz rozpatrzmy przyczynę wzrostu zawartości bialka pod 
wpływem czynnika, z którym się zawsze liczyć musimy przy bra- 
niu krwi. Myślę o ucisku. Założenie opaski na ramię, powoduje 
poniżej niej, zagęszczenie surowicy. Dzicje się to w myśl naszycii 
poglądów: raz, wskutck wzmożonego ciśnienia śródnaczyniowego. 
Wypiera ono ubogą w białko ciecz do sąsiednich tkanek. Po dru- 
gie, mamy tu do czynienia z następstwem nadmiaru CO». Pown- 
duje on, przesunięcie jonów z surowicy krwi, do krwinek czerwo- 
nych (czy tylko do krwinek czerwonych, czy do komórek poza 
obrębem Światła naczyń krwionośnych, nie?). Zmienia się wobec 
tego ciśnienie osmotyczne, a w związku z tem surowica traci wodę 
na rzecz krwinck czerwonych. Chodzi więc w tym wypadku 
o współdziałanie dwu procesów. Z pośród nich większe znaczenie 
przypisujemy ciśnieniu śŚródnaczyniowemu. Wzrost białka pod 
wpływem ucisku jest bardzo wielki (aczkolwiek znika wkrótce, po 
nastaniu prawidłowych warunków krążenia). Stąd wniosck, że 
wszelkie spostrzeżenia mają znaczenie tylko wtedy, o ile zebrano 
je w takich warunkach, w których ucisk nie wchodził w rachubę. 

Zjawisko spostrzegane pod wpływem ucisku, jest tylko spotę- 
gowaniem i utrwaleniem na pewien czas, ziawisk, które się ciągle 
w życiu codziennem powtarzają. Przychodzi do nich w związku 
z nieustanną zmianą ciśnienia w obrębie żył. A ponieważ nie we 
wszystkich żyłach i nie zawsze panuje to samo ciśnienie, i ponie- 
waż krew nie we wszystkich żyłach i nie zawsze zawiera tąsamą 
ilość CO», wobec tego jest rzeczą zrozumiałą, że ilość białka w tym- 
samym czasie w różnych żyłach może być różna. 

Nie zawsze umiemy sobie wytłumaczyć w jaki sposób przy- 
chodzi do zmian w zawartości białka. Nie wiemy dlaczego u ludzi 
przesiedlających się z nizin w okolice wysokogórskie zmniejsza się 
zawartość białka w surowicy. Niezależnie znowu od stanów, czyn- 
ności i czynników o których była mowa, mają — co prawda nie- 
znaczne tylko — powtarzać się w ciągu doby wahania zawartości 
białka. Najuboższą w białko ma być surowica nad ranem. Meyer- 
Bisch(5) twierdzi, że najwięcej białka zawiera surowica pod 
wieczór. Okresowe wahania zawartości białka w ciągu doby, przy- 
pominają podobne zachowanie się wagi ciała. Wzrasta od rana do 
wieczora o 500— 1500g, a w tejsamej mierze spada od wieczora 
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do rana. Böhme (2) zastanawia się czy zima i lato nie wpływa na 
zawartość białka w surowicy? Gdyby badania rozstrzygnęły to za- 
pytanie w znaczeniu dodatniem, mielibyśmy pod tym względem 
do czynienia z faktem w fizjologii człowieka nieodosobnionym. 

Wiadomo bowiem (6), źe ośrodek regulacji ciepła, i ośrodek regu- 
lacji przemiany materii, okazują różną wrażliwość, zależnie od 
pory roku. 

i Kończąc nasze wywody co do ilościowego zachowania się 
białka we krwi zdrowych powiemy: Osobnicza ilość białka jest 
wielkością stałą. Nie przeczą temu, zachodzące w codziennem ży- 
cu nieustanne odchylenia w zwyż i w zniż cd poziomu. Zachodzą 
cone pod wpływem stanów i czynności fizjologicznych. Odchylenia 
te są przemijające i krótkotrwałe. Ta cecha, ta właściwość odchy- 
leń dowodzi, jak wielce dba i jak sprawnie działa ustrój, aby białko 
zawsze utrzymać na tymsamym poziomie. Zadanie to spełniają 
tkanki, które są zbiornikiem wody i regulatorem gospodarki wodnei. 
Odchylenia w zawartości białka u zdrowego, tłumaczymy sobic 
wymianą wody między krwią a tkankami. Ze wzrostem lub spad- 
kiem rzeczywistym białka, więc z wahaniem ilości*a nie odsetki 
jego, nie spotkaliśmy się ani razu. 

Inaczej u chorych. U nich krew się zmienia nie chwiłowo lecz 
na stałe. Choroba prowadzi do zwichnięcia równowagi w gospo- 
darce bądź wody, bądź białka, bądź zachwiania się gospodarki 
jednej i drugiej. W pierwszym przypadku przychodzi do zagęsz- 
czenią lub rozrzedzenia krwi, w drugim do niedostatku lub nad- 
miaru białka w surowicy, w trzecim zachodzą obok siebie odchy- 
lenia w zawartości i wody i białka. Nie zawsze jednak jesteśmy 
w stanie odróżnić, które z zaburzeń odbija się na własnościach 
krwi. - 

Zdając sobie z tego sprawę, rozpatrzmy naprzód niepra 
widłowe właściwości krwi, których przyczyna leży w wadliwej 
gospodarce wodnej. Ilekroć przychodzi do zatrzymania wody 
w ustrcju, czy to w chorobach nerek, czy w stanach charłaczych 
(nowotwory, cukrzyca, puchlina głodowa i t. d.) surowica ulega 
zawsze rozwodnieniu. Rozwodnienie surowicy przy wzroście wagi 
ciała, jest najczulszym wskaźnikiem dodatniego bilansu wody. Nai- 
czulszym, bo rozwodnienie surowicy i przyrost wagi ciała, stwier- 
dzamy dużo wcześniej, zanim przyjdzie do śladu obrzęków. Roz- 
wodnienie surowicy i obrzęki zazwyczaj sobie towarzyszą. Jednak 
nic zawsze. Przy nicdomodze serca chociaż przychodzi do obrzę- 
ków, to surowica rozwodnieniu nie ulega, a jeśli czasem ulega to 
tyłko nicznacznie. 

O wiele mniej często niż z rozwodnieniem spotykamy się z za- 
gęszczeniem surowicy. 

Przychodzi do niego w razie obfitych biegunek, przychodzi 
także przy nowotworach przełyku. W czasię biegunek dlatego, bo 
ustrój traci dużo wody, a przy zwężeniu przełyku z tego powode, 
bo ustrój niema możności przyswajania sobie wody. Zagęszczenie 
krwi ma być jednym z objawów składających się ua całość obrazn 
klinicznego nerki miażdżycowej. U chorych dotkniętych tem cier- 
pieniem, rozwodnienic krwi wywołane upustem, utrzymuje się 
według Veila(7) nieraz przez kilka tygodni. Przyczyny tego 
zjawiska dopatruje się Veil w zmienionym stanie ścian naczynio- 
wych. Ściany nie wpuszczają do wnętrza naczyń krwionośnych 
ani wody, ani białka. Zgoła odrębnie rzecz się przedstawia u innych 
chorych względnie zdrowych. Rozwodnienie surowicy wywołane 
utratą krwi jest krótkotrwałe. Mija w ciągu kilku godzin, bo Ściany 
naczyniowe nie przeszkadzają napływowi do krwi z tkanek i wody 
i białka. 

Rozpatrując wahania własności krwi, mówiliśmy dotychczas 
tylko o wymianie wody między krwią a tkankami. Obecnie dowia- 
dujemy się o przechodzeniu także białka i tkanek do krwi. Z do- 
świadczeń zaś i spostrzeżeń Magnusa i Morawitz'a wiemy, 
że białko może przenikać i to szybko ściany naczyń krwionośnych 
w jedną i drugą stronę. 

Z kolei przechodzimy do nieprawidłowej gospodarki białka. 
Spotykamy się z nią w różnych chorobach, przedewszystkiem 
w ostrych zakaźnych. Rzadko jednak występuje samoistnie, a nai- 
częściej towarzyszą jej zaburzenia w gospodarce wodnej. Jeśli 
w ostrych chorobach zakaźnych krew ubożeje w białko, to chodzi 
tu z jednej strony o nadmierny rozpad i niedostateczną odnowę 
białka, z drugiej zaś o zatrzymanie wody w ustroju. Zmienia się 
skutkiem tego i ilość i odsetka białka. Odchylenia własności suro- 
wicy nie zależą od przyrody schorzenia, ale pozostają w ścisłym 
związku ze stopniem nasilenia i długością trwania choroby. Czy 
w czasie choroby przychodzi do wzniesień ciepłoty i w iakiej mie- 
rze, jest rzeczą drugorzędną. Bo zubożenie surowicy w białko jest 
wyrazem głęboko sięgających zaburzeń w przemianie materii, a nie 
oznaką tylko podniesionej ciepłoty ciała. Ponieważ zaburzenia 
w gospodarce białka i wody, mogą się wobec siebie różnie ukła- 
dać, przeto krew czasami przybiera własności na pozór opaczne. 
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Jako przykład niechaj posłuży uboga nieraz w białko surowica do- 
tkniętych biegunką na tle zakaźnem. Objaw ten jest jednak zupełnie 
zrozumiałym, skoro przyjmiemy, że w danym razie nadmierny roz- 
pad białka, względnie niedostateczna odnowa białka, przewyższają 
utratę wody. 

Z powrotem do zdrowia po ostrej chorobie zakaźnej, wzrasta 
ilość białka we krwi. Wzrost odbywa się stopniowo, w miarę tego 
jak nastają stosunki prawidłowe w gospodarce wodą i białkiem. 
Nieraz u ozdrowieńców stwierdza się nadmiar białka. Nadmierna 
ilość białka utrzymuje się jakiś czas, dłuższy lub krótszy, by na- 
stępnie opaść do granic prawidłowych. 

Z pośród przewlekłych chorób zakaźnych, najlepiej znamy za- 
chowanie się krwi w gruźlicy płuc. W początkach jej, krew zawiera 
białka mniej niż w warunkach zdrowia, później ilość białka bywa 
prawidłową lub wzmożoną, a dopiero w okresach końcowych zja- 
wia się ubytek białka. Według Meyer-Bisch'a(8) surowica 
chorych na gruźlicę płuc, okazuje największe stężenie rano, a nie 
wieczorem. Tymczasem waga ciałą u nich zachowuje się taksamo 
jak u zdrowych, t. zn. wzrasta w ciągu dnia. Niewłaściwe zacho- 
wanie się stężenia surowicy krwi chorych na gruźlicę płuc, uważa 
Meyer-Bisch za następstwo innego rozmieszczenia wody mię- 
dzy krwią a tkankami, niż to bywa u zdrowych. Mcyer-Biscl: 
wstrzykując chorym na gruźlicę płuc tuberkulinę stwierdzał: 1) 
że jedni z nich tracą na wadze, a surowica ich ulega zagęszczeniu, 
2) że drudzy zyskują na wadze, a surowica ich ułega rozwodnie- 
niu — na czas dłuższy lub krótszy, 3) że są tacy, którzy zyskują 
ia wadze, a surowica ich ulega rozrzedzeniu na stałe. Przy takiem 
zachowaniu się wobec siebie wagi ciała i stężenia surowicy, nie 
trudno odgadnąć, że u chorych grupy pierwszej chodzi o utratę 
wody, u chorych grupy drugiej i trzeciej o zatrzymanie wody, 
u tych przejściowe, u tamtych trwałe. Tego rodzaju wpływ na 
ecspodarkę wodną u chorych na gruźlicę płuc, nic jest wyłączną 
własnością tuberkuliny. Tesamo widzi się po wstrzykiwaniach 
arszeniku. Tuberkulina jednak działa tylko u gruźliczych, arszenik 
natomiast także u zdrowych. Podobny skutek do arszeniku wy- 
wiera u zdrowych, cały szereg przetworów białkowych (używa- 
nych w proteinoterapji), dalej siarka, kollargol i t. d. Wpływ tych 
śrcdków na gospodarkę wodną, jest niezależny od wzniesień cie- 
płoty ciała. 

Tak się przedstawiają w ogólnych zarysach wiadomości nasze, 
dotyczące zacliowania się surowicy w warunkach patologicznych. 
Streszczając je (bez uwzględniania szczegółów) powiemy: odchyleń 
w zawartości białka w surowicy nie można rozpatrywać ze stano- 
wiska tej lub innej choroby. Nie można dlatego, bo czy w tej czy 
w innej chorobie, natrafiamy na tosamo źródło odchyleń zawarto- 
ści białka. Nie stanowią pod tym względem wyjątku pierwotne 
schorzenia krwi. Przebiegają zasadniczo bez odchyleń w zawarto- 
ści białka, a do zmian własności surowicy w tym kierunku przy- 
chodzi dopiero wtedy, kiedy choroba krwi podobnie jak którakol- 
wick inna, wywoła zaburzenia w stanie i czynnościach tkanek i na- 
rządów. Mowa o zaburzeniach prowadzących do zwichnięcia rów- 
nowagi w gospodarce wody lub białka, względnie jednej i drugiej. 
Zwichnięciec zaś równowagi w gospodarce wody lub białka, albo 
jednej i drugiej, odbija się na własnościach surowicy krwi. Innemi 
słowy niedostatek lub nadmiar wody lub białka, względnie i wody 
i białka w surowicy jest tylko następstwem zaburzeń toczących 
się w tkankach i narządach. 

Wreszcie dochodzimy do wniosku, że tak u chorych jak zdro- 
wych, o własnościach surowicy rozstrzygają tkanki. 


* * * 


W pracowniach klinicznych, przy badaniach ilości białka w su- 
rowicy, posługujemy się najchętniej refraktomctrem. Przyrząd ten, 
mający szerokie zastosowanie w różnych dziedzinach, znany jest 
nie od dzisiaj. O nim nie mówię. Podam tylko kilka uwag, doty- 
czących zastosowania refraktometru w klinice. 


Jak wiadomo stwierdzone na skali przyrządu jednostki P ul- 
fricha możemy podać w stopniach załamania, lub możemy od- 
czytać w odsetkachi białka. Nie nastręcza to naimniejszych trudno- 
ści, bo te trzy wielkości mamy zestawione w tablicy Reissa. Ale 
podając siłę załamania surowicy w odsetkach białka, — pamiętać 
musimy — że jesteśmy mniej dokładni, aniżeli wtedy, kiedy zapi- 
sujemy tylko stopień załamania, lub stwierdzamy jednostki P u lí- 
richa. Własność załamania surowicy jest wielkością złożoną. 
Składają się na nią obok białka, własności całego szeregu ciał nie- 
białkowych, zawartych w surowicy, nie wyłączając wody. Reiss 
w swych obliczeniach przyjął dła załamania ciał niebiałkowych, 
pewną wielkość stałą. Aczkolwiek tak zazwyczaj bywa, to jednak 
nieraz może być inaczej. Ale przypuśćmy, że współczynnik zała- 
mania dla ciał niebiałkowych nie ulega wahaniom, to obliczenia od- 
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setki białka według Reissa odpowiadają rzeczywistości tylko 
wtedy, o ile stosunek globulin i albumin w surowicy iest prawi- 
dłowy, więc wynosi ‘ja globulin a */a albumin. Inaczej bowiem ta- 
mie surowica przy tejsamej ilości białka, zależnie od większej lub 
mniejszej zawartości w niej, silnie łamiących globulin, względnie 
słabo łamiących albumin. I wreszcie współczynnik załamania dla 
1% białka Reiss obliczył zbyt wysoko, tak że z tablicy odczyty- 
wana ilość białka jest większą od istotnej. Nie brak pomysłów 
i usiłowań, aby uchylić te ujemne strony. A więc bada się od- 
dzielnie w surowicy, z jednej strony załamanie pochodzące od 
białka, a z drugiej strony załamanie spowodowane ciałami niebiał- 
kowemi. Dalej oznacza się ile z białka surowicy przypada na glo- 
buliny, a ile na albuminy. Jedni się przy tem posługują sposobem 
chemicznym, inni fizycznym. Pierwsi wysałają odpowiednie po- 
stacie białka, drudzy uwzględniają różnicę w lepkości, jaką wykazują 
między sobą globuliny i ałbuminy. Ale tak rozszerzone, uzupełnione 
badania refraktometryczne wymagają znowu licznych zastrzeżeń. 
Bo łatwo się jeszcze przedstawia sprawa z odbiałczeniem surowicy 
i oznaczeniem współczynnika załamania ciał niebiałkowych. Ale 
ustalenie wzajemnego stosunku globulin i albumin w surowicy, jest 
nie tyle źmudnem, ile bardzo wątpliwem. Wobec tego nie jesteśmy 
pewni, jakie wartości składają się na taką lub inną łamliwość bada- 
nej surowicy. 

Jeszcze większe wątpliwości nasuwają się nam, przy rozważa- 
niu na czem polega większa lub mniejsza zawartość białka w krwi 
zdrowego czy chorego? Wyjaśniam: Wiemy jak łatwo i często 
woda odpływa z krwi do tkanek, i z tkanck do krwi napływa. Dla- 
tego przy oznaczaniu zawartości białka, powinno się równocześnie 
uwzględniać ilość wody w surowicy. Tylko w ten sposób można 
ocenić czy wahania w zawartości białka są istotne czy pozorne? 
Istotne nie zależą od stopnia nawodnienia surowicy. Pozorne na- 
tomiast są wyrazem jej rozwodnienia lub zagęszczenia. Pierwsze 
stanowią o ilości, drugie o odsetce białka. Aby odróżnić czy chodzi 
o waliania w ilości, czy o wahania w odscetce, należy obok zawarto- 
Ści białka, badać równocześnie zachowanie się hemoglobiny, albo 
ilości krwinck czerwonych, albo zachowanie się jednego z objawów 
pozwalających na wgląd w gospodarkę ustroju. Nie brak jednak za- 
strzeżeń co do wartości wniosków, opartych na wynikach w ten 
sposób przeprowadzonych badań. I tak Siebeck(9) pisze: „Wo- 
bec tak wielkich różnic w badaniach retraktometrem (7,3 — 8,0) 
przy równych ilościach hemoglobiny, i wobec tak wielkich różnic 
w hemoglobine (97 —85) przy równych wartościach uzyskanych 
reiraktometrem, musi się przyjąć — o ile oznaczania są dobre, — 
że jedna z tych dwu wielkości jest bez znaczenia, dła oceny wy- 
miany wody między krwią a tkankami*. Nonnenbruch (10) 
przytacza: „W ten sposób może ilość białka to opadać, to szybko 
się podnosić, przy tej samej a nawet zwiększonej ilości krwinek 
czerwonych... albo ilość krwinck czerwonych może szybko się 
zmieniać przy niezmienionej ilości białka“. Bóhme (2) twierdzi: 
„Fakty te dowodzą, że ilość krwinek czerwonych i stężenie suro- 
wicy nie zawsze idą w parze...“ a dalej: „Tak więc naogół waha- 
niom stężenia surowicy większe należy przypisać znaczenie w wy- 
mianie wody między krwią a tkankami, niż wahaniom ilości krwi- 
nek czerwonych“. Kierując się myślą przewodnią zastrzeżeń, można 
przytoczyć jeszcze zmiany, jakie zachodzą z jednej strony w su- 
rowicy, a z drugiej w ilości krwinek czerwonycii pod wpływem 
klimatu wysokogórskiego, i przy niedomodze serca. W jednym 
i drugim wypadku surowica ulega lub może czasami ulec nieznacz- 
nemu rozwodnieniu, podczas gdy ilość krwinek czerwonych z re- 
guły wzrasta. Wiemy także że zubożenie surowicy w białko ziawia 
się dopiero w końcowym okresie pierwotnych schorzeń krwi i wie- 
my że te zmiany w surowicy nie należą do istoty tych chorób. 
Fodobnej treści uwagi dotyczą znaczenia wyników badań gospo- 
darki ustroju w odniesieniu do stężenia surowicy (badanie azotu, 
chlorków, wagi ciała). A to dlatego, bo stosunek między oznacza- 
nemi wielkościami może często ulegać wahaniom, pod wpływem 
różnyci nieraz przypadkowych czynników (Reiss (11). Mimo te 
zastrzeżenia, jak wyżej wspomniano, jest zasadą w postępowaniu, 
obok białka, uwzględniać równocześnie jeden z objawów, który 
w połączeniu z własnościami surowicy, pozwala wglądnąć w za- 
chowanie się gospodarki wodnej. Niedoskonałość jednak postępo- 
wania przy odróżnianiu wahań ilości, od wahań odsetki białka, jest 
oczywistą. A jasnem jest znaczenie tego faktu dla wniosków, do- 
tyczących przyczyny większej lub mniejszej zawartości białka 
w surowicy. 

Krytyczne uwagi odnoszące się do sposobu badania ilości białka 
w surowicy, zajęły niestosunkowo dużo miejsca. Stało się to dla- 
tego, ponieważ uwzględniają strony zasadnicze postępowania w ba- 
daniu. I także dlatego, ponieważ pozwalają ocenić w jakim stopniu 
przy dzisiejszym sposobie postępowania, możemy być pewni ści- 
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słości naszych wniosków, co do wahań ilości względnie odsetki 
białka w surowicy krwi. 


Piśmiennictwo. 
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Anastazy LANDAU i Jerzy GLASS. Warszawa. 


O bezsoku żołądkowo - trzustkowym (achylia gastro - pancreatica). 


Z I-go Oddziału wewn. Szpitala Wolskiego w Warszawie. 
Kierownik: Dr. A. Landau. 


Niedomoga wydzielania zewnętrznego trzustki polega na upo- 
śledzeniu wytwarzania zaczynów trawiennych. Zaburzenia te pole- 
gać mogą bądź na zmniejszeniu ilości wzgl. stężenia poszczególnych 
zaczynów trzustkowych — jest to t. zw. hypochylia pancreatis, zwa- 
na inaczej hyposecretio pancreatica, a przez niektórych autorów 
francuskich „hypopanereatie', bądź też sprowadzać się mogą do 
całkowitego bezsoku trzustkowego, t. zw. achylia pancreatica. Ozna- 
czenie sprawności czynnościowej trzustki zapomocą metody bez- 
pośredniego określania poszczególnych zaczynów trawiennych 
w soku dwunastniczym pozwala obecnie na dokładniejszy wgląd 
w istotę tych stanów chorobowych. 

Niedomoga wydzielnicza trzustki współistnieć nieraz może 
z bezsokiem żołądkowym, jak na to zwracali już uwagę Schmidt, 
Gross oraz Matko, Wiener i v. Kern(1) na zasadzie cha- 
rakterystycznych objawów koprologicznych, Einhorn (2), bada- 
jąc zaczyny trzustkowe w treści dwunastniczej u chorych z bez- 
sokiem żołądkowym, stwierdzał tutaj nieraz brak poszczególnych 
zaczynów trawiennych trzustki. Podczas gdy zaburzenia czynno- 
Ściowe trzustki nieznacznego stopnia są zjawiskiem względnie po- 
wszedniem i spotyka się je w różnych stanach chorobowych trzu- 
stki i szeregu schorzeń narządów, z nią sąsiadujących (pęcherzyka 
i przewodów żółciowych, żołądka, dwunastnicy i t. d.), to całko- 
wity bezsok trzustkowy: jak to podkreślają Roth i Stern- 
berg (3), jest sprawą rzadką. 

Wr. 1914Landaui Rząśnicki(4) podali przypadek cięż- 
kiej niedokrwistości i bezsoku żołądkowego, w którym zgłębniko- 
wanie dwunastnicy wykazało zupełny brak zaczynów trzustko- 
wych. Dwa lata temu Landau Cygielstreich i Fejgin (5) 
opisali 4 przypadki t. zw. przez nich bezsoku żołądkowo - trzustko- 
wego (achylia gastro - pancreatica), towarzyszącego stanom niedo- 
krwistości złośliwej. 

Zespół bezsoku żołądkowo - trzustkowego, który, jak sama naz- 
wa wskazuje, składa się z dwu zasadniczych objawów: 1) bezsoku 
żołądkowego i 2) bezsoku trzustkowego — jest zjawiskiem, z któ- 
rem w klinice spotkać się można niezbyt często, Wśród całego na- 
szego bardzo znacznego materjału szpitalnego, gdzie zgłębikowanie 
dwunastnicy i żołądka dokonywane jest codziennie od szeregu lat, 
zespół ten w ciągu 5-iu lat stwierdzono jedynie (nie licząc przypadku 
opisanego poprzednio przez Landaua i Rząśnickiego) w 8 
przypadkach. 

Opisprzypadków: 

1) *) Chory |. 29 przybył wskutek silnego osłabienia, bólów brzu- 
cha i uporczywych biegunek (6—8 wypróżnień dziennie). Choruje 
od 2-ch miesięcy. Badanie przedmiotowe: poza wybitną bladością 
chorego nic nieprawidłowego w narządach wewnętrznych się nie 
stwierdza. W moczu — składników patologicznych się nie wykrywa. 
Badanie morfologiczne krwi: hemoglobiny — 55%, czerw. ciałek — 

1) Przypadek opisany przez Landaua i Rząśnickiego, 
Medycyna i Kronika Lek., 1914. 
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1600 tysięcy, wskaźnik barwny — 1,7, białych ciałek — 8600; w pre- 
paratach barwionych anisocytoza, pojkilocytoza nieznacznego stop- 
na. Zgłębnikowanie żołądka: naczczo wydobyto nieco zawartości 
Jasno - szarej, wolny HCI i kwasota ogólna — 0; po śniadaniu prób- 
nem Ewald - Boasa wydobyto 50 cm? zawartości źle strawionej, wol- 
ny HCI — 0, ogólna kwasota — 0. Zgłębnikowanie dwunastnicy. wy- 
konano trzykrotnie: 1) trypsyny — 0, diastazy — 5 jednostek; 2) 
trypsyny — 0, diastazy — 5 jedn.; 3) badanie wykonane w okresie 
Poprawy klinicznej, po ustąpieniu biegunek: trypsyny — 1 jedn. 
lipazy — 2,9cm* NaOH */v N. Badanie na cukromocz pokarmowy 
(po podaniu naczczo 150 g cukru gronowego) — dało wynik ujemny, 
Pod wpływem kwasu solnego i diety zaczął chory się poprawiać, 
biegunka ustała, 

Ww przypadku tym miało miejsce skojarzenie znacznego zabu- 
rzenia wydzielania zewnętrznego trzustki, bezsoku żołądkowego 
l stanu niedokrwistości, 

i 2) *) Chora R. M., lat 60, przybyła z powodu znacznego osłabie- 
nia ogólnego i bólów głowy. Badanie przedmiotowe: wybitna bfa- 
dość powłok skórnych i błon śluzowych, charakterystyczne zmiany 
Huntera na języku (glossitis), szmer skurczowy nad koniuszkiem 
U podstawy serca, nie przenoszący się do pachy, 2-gi ton nad tętn. 
główną nieco wzmożony, śledziona i wątroba niewyraźnie macalne 
na palec, zniesienie obustronne odruchów kolanowych i Achilleso- 
wych. W moczu — ślad urobilinogenu, pozatem nic nieprawidłowego, 
Badanie morfologiczne krwi — hemoglobiny — 25%, czerwonych 
ciałek — 600 tysięcy, leukocytów — 6.400, o wzorze następującym: 
neutr. — 40%, limf. — 54%, manoc. i przejść. — 3%, myelocytów — 
3%; wybitna anizocytoza, poikilocytoza, polichromatofilja, ciałka 
Jollyego, pojedyńcze normoblasty na preparacie. Dno oczne: obie 
tarcze bladawe z granicami wyraźnemi: tętnice wąskie; nakoło 
tarczy i na obwodzie wybroczyny różnej wielkości i postaci. Bili- 
rubina w osoczu: — 3 jedn. v. d. Bergha (15 mg w litrze) przy zwol- 
rionej próbie bezpośredniej. W kale (na diecie kleikowo-mączne/) 
nic szczególnego. Zgłębuikowanie żołądka: naczczo wydobyto 
10 cm? treści żółtawej, jednowarstwowej; wolny HCI — 0, ogólna 4, 
kwas mlekowy — nieobecny, próby na krew utajoną —- ujemne. Po 
bróbnem śniadaniu Ewald - Boasa wydobyto nieco zawartości żółtej 
gęstej; wolny HCI — 0, kwasota ogólna — 12, kwas mlekowy — 3, 
Zgłębnikowanie dwunastnicy: — odczyn zawartości zasadowy, tryp” 
Syny — 0, diastazy — 5 jednostek, lipazy — 0,2. Jednem słowem 
typowy obraz niedokrwistości złośliwej hemolitycznej z zespołem 
bezsoku żołądkowo - trzustkowego.. 

__ Kilkakrotne przelewanie krwi, podawanie dużych dawek arsze- 
niku i tyreoidyny spowodowało tylko krótkotrwałe i przemijające 
remisie, po 4-miesięcznym pobycie w szpitalu chora zmarła. 

Na autopsji stwierdzono, poza zmianami typowemi dla niedo- 
krwistości złośliwej, zanik błony śluzowej żołądka i wybitne zwy- 
rodnienie łącznotkankowe trzustki. 

3) Chora S. A., lat 48, przybyła do Szpitala z powodu ogólnego 
osłabienia, obrzęków stóp, bólów w lewej połowie klatki piersiowej 
i kaszlu. Badanie przedmiotowe: bladość powłok skórnych 
i błon śluzowych, glossitis, przytłumienie z osłabieniem drżenia 
piersiowego i oddechu w dole lewego płuca, nieznaczne powiększe- 
nie wątroby, osłabienie prawego odruchu Achillesa. 

Mocz: nic szczególnego. Badanie morfologiczne 
krwi: hemoglobiny — 60%, czerwonych ciałek — 3.450 tys. 
leukocytów — 6.200. o wzorze następującym: neutroi. 68%, limfo- 
cytów 30%, monocytów 1%, eozynofilów 1%. Anisocytoza, poiki- 
locytoza, polichromatofilja; wskaźnik barwny — 1,1. Odporność 
erytrocytów: Hı — 0,45%, Hs — 0,35%. Bilirubina w osoczu: 
2 jedn. (10mg w litrze) przy odczynie bezpośrednim zwolnionym. 
Odczyn Wassermana — ujemny. Z lewej jamy opłucnej 
wydobyto płyn jasny. przejrzysty, o cięż. wł. 1009, odczynie Ri- 
valty ujemnym, zawartości białka 0,6%. 

Zgłębnikowaniem żołądka: naczczo nic uie wydo- 
byto; po próbnem śniadaniu wydobyto 50cm* zawartości źle stra- 
wionej; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 20, kwas mlekowy — 0, 
próby na krew utajoną — ujemne. Zgłębnikowanie dwu- 
nastnicy: odczyn obojętny, trtypsyny — ślad, diastazy — 2 jed- 
nostki, lipazy — 0,6. Kał: pod mikroskopem liczne kulki tłusz- 
czów obojętnych i b. liczne włókna mięsne poprzecznie prążko- 
wane. 

W przypadku tym rozpoznano: anaemia haemolityca (perni- 
ciosa), achylia gastropancreatica, hkydrothorax sinister. Podawanie 
kwasu solnego, arsenu i żelaza wywołało znaczną poprawę, stolce, 
które podczas dwumiesięcznegó pobytu chorej w szpitalu były staic 
prawie wolne i po kilka razy na dobę, również unormowały się pod 
koniec pobytu szpitalnego. 


_ *) Przypadki Nr. 2, 3, 4, 5 — opisane przez Landaua, C y- 
zgięlstreicha i Feigina, Med. Dośw. i Społ, Nr. 3 —4, 1924. 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


695 


4) Chory S. P., lat 62, przybył na odział ze skargami na bóle 
i szum w głowie, osłabienie ogólue oraz na bóle w klatce piersio- 
wej i kończynach dolnych, i kaszel uporczywy. Badanie przedmio- 
towe: wybitna bładość powłok skórnych i błon śluzowych, nie- 
znaczne zmiany Hunterowskie na języku (głossitis), drobne rzęże- 
nia wilgotne w dole obydwóch płuc, liczniejsze po stronie prawej, 
niestały szmer skurczowy na koniuszku i u podstawy serca. 
Mocz: żadnych składników patologicznych. Badanie mor Ío- 
logiczne krwi: hemoglobiny — 50%, czerw. ciałek — 2100 ty- 
sięcy, wskaźnik barwny — 1,2, leukocytów — 4100, o wzorze na- 
stępującym: neutr. 56%, limf. 32%, monoc. i przejść. 12%. Nie- 
znaczna anisocytoza (makrocytoza przeważnie) i poikilocytoza. 
Odporność erytrocytów: Hı — 0,48%, Hs — 0,36%. O d- 


czyn Wassermanna — ujemny. 
Zgłębnikowanie żołądka: Naczczo wydobyto 4cm’ 
płynu; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 0, kwas mlekowy — 0. 


Po próbnem śniadaniu wydobyto 15cm” zawartości, ciągnącej sie, 
Szarej; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 0. Kat — papkowaty, 
pod mikroskopem: spora ilość ziaren niestrawionej skrobji oraz 
liczne kulki tłuszczów obojętnych. 

Zgłębuikowanie dwunastnicy: odczyn zawartości 
zasadowy, trypsyny — 2 jedu. diastazy — 10 iedn., lipazy — 
1,3 jednostek. 

Po kuracji kwasem solnym, żelazem i arszenikiem chory wy- 
pisał się wkrótce z oddziału z poprawą. Rozpoznanie: Anaemia 
perniciosa. Achylia gastro - pancreatica. Bronchiolitis duplex. 

5) Chora K. R., lat 36, przybyła z powodu osłabienia, bólów 
oraz zawrotów głowy i braku łaknienia. Badanie przedmiotowc: 
Bladość powłok skórnych i błon śluzowych, glossitis, powiekszenie 
miernego stopnia prawych gruczołów pachwinowych, przytłumie- 
nie nad prawym szczytem, drobne rzężenia wilgotne w dole oby- 
wóch płuc, szmer skurczowy na koniuszku i u podstawy serca, nie 
przenoszący się do pachy, „bruit de diable“ nad żyłami szyinemi; 
imacalny rąbek śledziony, wątroba znacznie powiększona (prawie 
do poprzecznej linji pępkowej). 

Mocz: ślad białka, wybitnie zwiększona urobilina. Ba d a- 
nie morfologiczne krwi: hemoglobiny — 30%, czerw. cia- 
tek — 848 tysięcy, wskaźnik hemoglobinowy — 18, leukocytów — 
7000, o wzorze następującym: neutr. 60%, limf. 34%, monoc. i przej- 
ściowych 5%, eozyu. 1%: anisocytoza, poikilocytoza oraz polichro- 
matofilja. Odporność erytrocytów: Hı — 0,50%, Fx — 
0,35%. Bilirubina w osoczu: 15 (7,5mg w litrze) jednostek 
przy zwolnionej próbie bezpośredniej. Odczyn Wassermanna — 
ujemny. s 

Zgłębnikowanie żołądka: naczczo wydobyto 6 cm? 
zawartości jasno szarej; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — i, 
kwas mlekowy — 0. Po śniadaniu próbnem wydobyto około 60 cm? 
zawartości gęstej, żółtawej; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 12. 
Kał: papkowaty, barwy jasno - żółtej, pod mikroskopem liczne 
włókna mięsne niestrawione oraz igły kwasów tłuszczowych i sku- 
pienia tłuszczów obojętnych. Zgłębnikowanie dwuna- 
stnicy: odczyn zawartości zasadowy, trypsyny — 0, diastazy — 
0, lipazy — 0,1 jedn. 

Rozpoznanie: Anaemia perniciosa, Achylia gastro- pancreatica. 
Bronchiolitis duplex. Pod wpływem zwykłej terapii chora zaczęła 
się poprawiać; z powodu remontu szpitala została jednak wkrótce 
wypisana. 

6) Chora E. W., lat 46, przybyła do szpitala wskutek osłabienia 
ogólnego, bólów w okolicy serca i w dolnych kończynach oraz pie- 
czenia języka. Badanie przedmiotowe: powłoki skórne z odcieniem 
podżółtaczkowym, białkówki zlekka żółtawe, na podniebieniu drob- 
ne wybroczynki, bolesność opukowa kości podudzi, mostka i mied- 
nicy. W żyłach szyjnych „bruit de diable“; Il-gi ton nad tętnicą 
główną wzmocniony. Lewy odruch Achillesowy słabszy niż prawy. 
Mocz: silnie zwiększony urobilinogen i urobilina. Badanie 
morfologiczne krwi: hemoglobiny — 33%, czerw. ciałek 
1430 tys., wskażnik barwny — 1,4, leukocytów — 6900, o wzorze 
następującym: hcutr, 59%, limf. 39%, monoc. 1%, bazofilów 1%; 
makrocytoza, pojkilocytoza, polichromatofilia, 1 normoblast na 250 
czerw. ciałek. Skaza krwotoczna: objaw opaskowy wybit- 
nie dodatni, czas krwawienia — 3 min, czas krzepnięcia — 12 mi- 
nut, ilość płytek — 25 tysięcy w 1 mm’. Bilirubina w osoczu: 
odczyn bezpośredni v. d. Bergha zwolniony, dwufazowy, odczylt 
pośredni — 1,6 jedn. (8 mg w litrze), Odpornośćetrytrocy- 
tów: Hı — 0,46%, Hs — 0,34%. Dno oczne: obie tarcze bla- 
dawe, na dnie oka prawego w c©brazie odwrotnym, od dołu i we- 
wnątrz, niewielka wybroczyna o konturach nieprawidłowych. Od- 
czyn Wassermanna — ujemny. 

Zgłębnikowanie żołądka: naczczo nic nie wydobyto; 
po Śniadaniu próbnem E.-B. wydobyto 25cm* zawartości niestra- 
wionej, wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 10, kwas mlekowy — 9. 
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Kał: papkowaty, jasno - żółty, obfity, liczne oczka śluzu na po- 
wierzchni, z domieszką niestrawionych resztek roślinnych. Pod 
mikroskopem: liczne włókna mięsne o wyraźnie zachowancm prąż- 
kowaniu poprzecznem, bardzo liczne skupienia tłuszczów obojęt- 
nych Zgłębnikowanie dwunastnicy: odczyn obojętny, 
trypsyny — 2 jedn., diastazy — 12 jedn., lipazy - - 0,3 jedn. 

Dalszego przebiegu sprawy chorobowej podać nie możemy, 
gdyż po 10 dniach pobytu szpitalnego chora na własne żądanie 
została wypisana z odziału. Rozpoznanie:Anaemia perniciosa hae- 
iolytica. Achylia gastro - pancrefica. 

7) Chory R. Ł., lat 36, choruje od lat 2-ch (uporczywe rozwol- 
uienia do 6 na dobę, bóle w dolnej połowie brzucha, zawroty głowy, 
osłabienie ogólne). Wychudł znacznie. Badanie przedmiotowe: od- 
żywienie liche, brzuch zapadnięty, nieznaczna bolesność przy obina- 
cywaniu obu dołów biodrowych. Pozatem przedmioiowo nic się 
nie stwierdza. Mocz: ślad białka, pozatem nic szczególnego. Kał. 
pól- płynny, pół- papkowaty, barwy szaro - żółtawej, silnie cuch- 
nący. Liczne oczka śluzu na powierzchni, próby na krew utaioną — 
ujemne, prątków Kocha met. homogenizacyjną nie wykryto. Próby 
na jaja pasożytów ujemne. Próba Schmidta — zielona (biliwet- 
dyna). Pod mikroskopem: liczne włókna mięsne niestrawione o za- 
chowanem prążkowaniu poprzecznem, ilczne kulki tłuszczów obo- 
jątnych i włókna roślinne. 

Zgłębnikowanie żołądka: Naczczo wydobyto 8cem* 
zawartości szarcj, wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 0, kwas mle- 
kowy — 0; po próbnem śniadaniu E.- B. wydobyto 40cm? zawar- 
tości źle strawionej; wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 2. Zgłęb- 
nikowanie dwunastnicy: odczyn obojętny, trypsyny 10 
icdn., diastazy — 0, lipazy — 1,7 jedn. 

Obraz kliniczny łącznie z wynikiem badań pomocniczych wska- 
zywał w przypadku tym przewlekły nieżyt jelita cienkiego, za- 
leżny najpewniej od bczsoku żołądkowo -trzustkowego. Dalszy 
przebieg sprawy chorobowej jest nam nieznany, gdyż po tygodnimn 
pobytu szpitalnego chory na wlasne żądanie został wypisany z od- 
działu, z rozpoznaniem: Enteritis chronica. Achylia gastro - pan- 
creatfica. 

8) Chora G. W., lat 45, przybyła na odział ze skargami na wy- 
bitne osłabienie, bóle głowy i brak łaknienia. Choruje od lat 2-ch. 
Badanie przedmiotowe: Stan podgorączkowy (37,29 — 37,4"), wy- 
bitna bladość powłok skórnych z odcieniem podżółtaczkowym; 
białkówki zlekka żółtawe. Głośny „bruit de diable“ nad żyłami 
szyjnemi. Śledziona na */: palca wystaje z pod łuku żebrowego. 
Mocz: ślad białka, wybitnie zwiększony urobilinogen, poza tem 
nic szczególnego. Badanie morfologiczne krwi: hemo- 
globiny — 32%, czerw. ciałek — 1200 tysięcy, wskaźnik barwny — 
1,3, leukocytów — 5600 o wzorze następującym: neutr. 60%, lini- 
focytów 30%, monocytów 2%, inyelocytów 2%. Megalocytoza, poj- 
kilocytoza, polichromatofilia, ciałka Jolly'ego w erytrocytach. B i- 
lirubina w osoczu: 2,4 jedn. (12mg w litrze), przy odczynie 
bezpośrednim wybitnie zwolnionym. Odporność erytrocy- 
tów: H. — 0,43% — Ha — 0,30%. 

Zgłębnikowanie żołądka: naczczo nic nie wydobyto; 
po śniadaniu próbnem E.-B. wydobyto kilka cm* zawartości, wol- 
ny HCI — 0, ogólna kwasota — 12, kwas mlekowy — nieobecny, 
pepsyny -— 1 jedn. Kał: żółto sbrunatny, papkowaty, pod mikro- 
skopem: b. liczne włókna mięsne niestrawione, o zachowanem 
prążkowaniu poprzecziiem, oraz liczne skupienia kulek, tłuszczów 
obojętnych. Zgłębnikowanie dwunastnicy: zawartość 
ciemno - żółta, gęsta (pleiochromja). Trypsyny — 0, diastazy — 
5 jedn., lipazy — 0,2 iedn. 

Chora, leczona stopniowo wzrastającemi dawkami arszeniku, 
wypisała się ze szpitala wkrótce z poprawą znaczną. 

Rozpoznanie: Anaemia perniciosa. Achylia gastro - pancreatica. 


9) Chora K. H., lat 67, przybyła na odział skarżąc się na wy- 
bitne osłabienie, zawroty i bóle głowy, palenie języka oraz zupełny 
brak łaknienia. Choruje od roku. Badanie przedmiotowe: Stan pod- 
gorączkowy (36,7°— 37,4%), zabarwienie powłok wybitnie blade 
z odcieniem woskowym; błony śluzowe wybitnie blade; białkówki 
z odcieniem podżółtaczkowym. Nicznaczne obrzęki na stopach 
i krzyżu. Język Hunterowski (glossitis). Na podniebieniu i błonie 
śluzowcj jamy ustnej — punkcikowate wybroczyny. Nad wszyst- 
kiemi ujściami serca wysłuchuje się słaby szmer skurczowy, ll-gi 
ton nad tętn. główną z odcieniem dźwiecznym. Nad żyłami szyi- 
nemi głośny „bruit de diable“. Brzeg wątroby wystaje na palec 
z pod łuku żebrowego, miękki, gładki. Odruchy kolanowe — obu- 
stronnie słabe, Achillcsowe — nieobecne. Opukiwanie mostka 
i oboiczyków — bolesne. Mocz: wybitnie zwiększony urobilino- 
gen i urobilina, pozatem — nic szczególnego. Badanie morfo- 
logiczne krwi: hemoglobiny — 45%, czerw. ciałek — 1500 
tysięcy. wskaźnik barwny — 1,5; leukocytów — 4800 o wzorze 
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następującym: neutrofilów 52%, limioc. 43%, monocyt. 3,5%, eozyn. 
0,5%, myelocytów neutr. 2%. Wybitua poikilocytoza, megalocy- 
teza, polichromatofilia; pojedyńcze normoblasty i megaloblasty na 
Ereparacie. Badanic na skazę krwotoczną:płytek — 75 
tys. objaw opaskowy ujemny, czas krwawienia — 3 minuty, czas 
krzepnięcia — 2 min. Odczyn Wassermanna — ujemny. O dp or- 
ność erytrocytów: MH: — 0,44, Hs — 0,34%. Bilirubina 
w osoczu: 1,5 jedn. (7,5mg w litrze) przy odczynie bezpośrednimi 
wybitnie zwolnionym (po 2 godz.) Dno oczne: obie tarcze blade, 
tętnice silnie zwężone, nieco nazewnątrz od lewej tarczy w kierunku 
Skroniowym — wybroczynka wielkości '/s tarczy. 
Zgłębnikowanie żołądka: naczczo kilka cm: zawarto- 
Ści mętnej z domieszką śluzu, wolny HCI — 0, ogólna kwasota — 0, 


kwas mlekowy — nieobecny, pepsyny — 0. Po próbnem śniadaniu 
E.-B. w godzinę wydobyto 20cm zawartości źle strawionej, wolny 
HCI — 0, ogólna kwasota — 6, pepsyny — 0 Badanie serjo- 


we żołądka po śniadaniu alkoholowem oraz po za- 
strzyknięciu 1 mg histaminy — wykazało również zupełny brak 
wcelnego kwasu solnego oraz liczby kwasoty ogólnej, dochodzące 
ledwie do 8. 

Zgłębnikowanie dwunastnicy (wykonane 4-krotnie) 
zarówno przed, jak i po zastrzyknięciu 30cm* 30% magn. sulfur., 
wykazało liczby zaczynów trzustkowych następujące: trypsyny 
0—0—0-—0, diastazy 5—5—5—7 jedn., lipazy 0,3 — 0,6 — 
0,8 —0,3 jedn. Zawartość bilirubiny w treści dwunastniczej — 35 
jedn. (pleciochromia). 

Przypadek powyższy z wielu względów ciekawy opisany jest 
dokładnie w pracy Landaua i Helda(28) „O niedokrwistości 
złośliwej“. Tutaj zaznaczymy jedynie, że chora ta, po blisko rocz- 
nym pobycie na oddziale, znajdując się w okresie zupełnej remisji, 
uzyskanej leczeniem wątrobowem, dostała ciężkiej anginy sep- 
tycznej z zapałenicm prawego ucha środkowego i wyrostka sutkc- 
wego — co piorunująco szybko doprowadziło chorą do Śmierci. 
Na autopsji stwierdzono obok zmian w uchu środkowem prawem 
i wyrostku sutkowym — zanik i zwyrodnienie łącznotkankowe 
trzonu i ogona trzustki oraz niewielki guz nowotworowy, zajmu- 
jący część głowy trzustki. 

Uporczywy i stały bezsok trzustkowy, który w przypadku tym 
stwierdzaliśmy, zależny był więc od zmian anatomicznych 
w trzustce. 

Przypadki powyższe, które posiadają szereg cech wspólnych, 

zestawione są w tablicy I-ej. Zaznaczyć tu należy, że określanie 


TABLICA I. 
Bezsok żołądkowo-trzustkowy. 
Zawartość żołądkowaj Zacz. trzustk. 
Naczczo | śniad, B.-B 


Ę 

m . 
AJ Rozpoznanie 
A 

m 

Z 


HCI 

Og. kw. 
HCI 
Og.kw. 
Pepsyna 
Trypsyna 
Diastaza 
Lipaza 


1| Anaemia perniciosa. 
Achylia gastr. pancer. | 0 


© 
© 
© 
© 
I 
r» 
ce 


2| Anaemia perniciosa 
hemolytica. W| || W oj 2 0 5 0.2 
Achylia gastr. paner. 


3 | Anaemia perniciosa 

| hemolytica. —|—/ 0/2% |śladj 2 0.6 
Achylia gastr. paner. 
4 | Anaemia perniciosa. A 
Achylia gastr.paner. 0|; 0/06 | 0 2 | 10 1.3 


5| Anaemia perniciosa 
| hemolytica. E K S 0 0 0.1 
Achylia gastr. paner. 


6 | Anaemia perniciosa 
hemolytiea —|-|0/0 » | 02 0.3 
Achylia gastr. paner. | 


7 | Enteritis chronica. 
Achylia gastr. paner.| 0| 0,0 | 1 10 0 | 17 


8 ' Anaemia perniciosa 
hemolytiea. — | -—,0 12/1 0 5 0.2 
Achylia gastr. paner. 


9. Anaemia perniciosa. 
Ca. panereatis. 0.0,0 6/0 0 5 0.6 
Achylia gastr. paner. 
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zaczynów trzustkowych wykonywano w zawartości dwunastni- 
czej, wydcbytej naczczo zgłębnikicm Einhorna. Trybsvnę ozta- 
czano metodą Fuld- Grossa, diastazę — met. Woldgemuta, lipazę 
zmodyfikowaną metodą Bondi - Ghiraya. 

Przypadki opisane wyżej i podane w tablicy l-ei, wykazują 
szercg cech wspólnych, a mianowicie całkowite upośledzenie zdol- 
tości trawiemiej żołądka, wybitne zmniejszenie zaczynów trzustka- 
wych w soku dwunastuiczym oraz (z wyjątkiem przyp. Nr. ml 
zespół niedokrwistości złośliwej. 

O ile chodzi o zawartość żołądkową,.to we wszystkich przy- 
padkach, zebranych tutaj, istniał zupełuy brak wolnego kwasu sol- 
nego, zarówno naczczo jak i po śniadaniu próbnem (anachlorly- 
dria). W dwóch przypadkach, gdzie oznaczono pepsynę (Nr. 8 i 9), 
stwierdzono zupełny brak zaczynu lego w soku żołądkowym. Je- 
Śli dawniej odróżniano teoretycznie stany takie jak „anachlorhy- 
Uria*, „anaciditas', „achylia gastrica“, to obeenie, praktycznie 
rzecz biorąc, jak to słusznie zwraca także uwagę Katsch (6), 
stany te pokrywają się ze sobą. Jeśli nawet w przypadkach tych, 
gdzie pepsyny nie oznaczono, wydzielanie jej nie było upośledzone, 
to i tak przy braku kwasu solnego trawienie pierwotne żałąd- 
kowe nie może się odbyć. To też w tem klinicznem znaczeniu, 
mimo że jest to teoretycznie nieścisłe, mamy prawo użyć nazwy 
„bezsoku żołądkowego” dla naszych przypadków. 

Obok bezseku żołądkowego w przypadkach powyższyc 
uderza znikoma wprost ilość zaczynów trzustkowych w soku 
dwunastniczym. Przy metodach, używanych przez nas, wartości 
normalne zaczynów tych, jak to mieliśmy możność przekonać się 
ua materjale szpitalnym, wykonując lak często te oznaczenia, są 
następujące: dla trypsyny — powyżej 100 jednostek, dla diastazy 
okoła 200 jednostek, dla lipazy wreszcie — około 30 jednostek. 

Chiray(7) podaje tu liczbę 50—60cm* NaOH "le N; 
przy modyfikacji używanej przez nas wartości przeciętne są niż- 
sze), Liczby podane w tablicy 1-cj, w zestawieniu z wartościami 
prawidłowemi, świadczą o wybitneni upośledzeniu Sprawności 
czynnościowej trzustki we wszystkich przypadkach tu podanych. 
W szeregu przypadków oznaczenie zaczynów wykonano wielokro- 
tnie (przyp. Nr. 1, 8, 9) liczby otrzymane były mniciwięccj te same. 
Liczby trybsyny wahały się w naszych przypadkach między 
0a 2 jedn. (w jedynym przyp. Ni. 7 — 10 jedn.). Wartości diastazy 
wynesiły lu ced © do 12 jedn., cyfry lipazy wreszcie, które są dla 
oceny nicdomogi trzustkowej najmiarodajnicjsze, były na pozio- 
mie od 0:1 do 1:7 (w jedynym przypadku l-ym ilość lipazy wyuo- 
siła nicca więcej — 2,9 cem? NaOH 'ho N.). 

* Zaznaczyć tu należy, że zaczyny, które określamy metodami 
bewyższemi sa nietylko fermeniami trzustikowemi. Qznaczając 
diastazę seku dwunastniczego, określa się jednocześnie ptyaline 
ślinową, która przechodzi tranzytem przez żołądek, aktywując się 
Ponownie dzięki zasadowości środowiska dwunastniczego (l an- 
dauiRząśnicki(8), RogeriSimon (9), oraz zaczyny amy- 
lolityczne flory bakteryjnej jelitowej (Duelanx (10). Obliczaiąc 
trypsynę, cznaczyć jednocześnie musimy cerepsyuę jelitową, za- 
czyny protcolityczne leukocytowe. a także pepsvnę nawet. uczyńn- 
liioną przez słabo kwaśny nieraz sok dwunastniczy. Niema dotych- 
czas metody, któraby pozwoliła zaczyny trzustkowe ściśle wy- 
osobnić. Q” ite lipaza uchodzi już za najmiarodajniciszy zaczyn 
trzustkowy (Chiray-Lebon), to zapominać jednak nie należy, że 
istnieje w inałych coprawda ilościach i lipaza żołądkowa (Cen- 
tejan, Volhardt) craz zaczyny  lipolityczne jelitowe Schiff, 
Bołdyrew, Frouin(11) oraz Roger i biorąc to pod uwagę, 
mówić możemy w naszych przypadkach o bezseku trzustkowyni, 
a minimalne ilości fermentów odnieść zapewne należy do zaczy- 
uów wyżej wymienianych, pochedzenia nictrzustkowego. Liczby 
otrzymane przez nas tutaj, są tak znikome, że upoważniają do 
rezpoznania bezsoku trzustkowcego, t. zw. achvlia pancreatica. co 
łącznie z bezsokiem żołądkowym składa się na zespół bezsoku 
Zołądkowo-trzustkowego, t. zw. achylia gastro-pancreatica. 

O upośledzeniu wydzielania zewnętrzuego trzustki, poza ni- 
kłą ilością zaczynów w soku dwumastniczym, świadczyły także 
charakterystyczne stolce naszych cherych. Wprawdzie dokładne 
bilanse zużytkowania tłuszczów i ciał azotowych nie były tu wy- 
konywane, to jednak obecność pod mikroskopem licznych skupień 
tluszczów obojętnych oraz znacznych ilości niestrawionych, po- 
brzecznie prążkowanych włókien inięsnych, były tu odbiciem bez- 
soku żołądkowo-trzustkowego. Tybowych stolców tłuszczowych 
w przeważająccj ileści przypadków nie widzieliśmy, zresztą jest 
to objaw wielce rzadki, jak na to zwracają uwagę Kórte(12) 
i Fr. Müller. 

Stwierdzaiąc zespół powyższy, zastanowić się należało prz- 
dewszystkiem czy bezsok trzustkoww jest skutkiem bezpośrednim 
bezsoku żołądkowego, czy też obadwa te stany są zjawiskiem 
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współrzędnem. W pracach dawniejszych, wykonywanych copra- 
wda nie przy pomocy metody bczpbośredniczo oznaczenia zaczy- 
nów trzustkowych w soku dwunastniczym, nicktórzy autorzy A. 
Schmidt(i3a) Wohlgemuth, Glacssuer(13) przyjmo- 
wali, że bezsck trzustkowy zależy od bezsoku żołądkowego 
a przyczynę tego npatrywali w braku kwasu solnego, który jest 
bedźcem chemicznym dla wydzielania zewnętrznego trzustki. 
Wszystkie nowsze badania jednak świadczą o tem, że oba te 
stany są zjawiskicm od siebie naogół niczależnem. 

Bezsok żcłądkowy nie pociąga za sobą koniecznie bcezsoku 
trzustkowego. lsaac-Krieger(14) na 30 przyp. podkwaśno- 
ści żołądka w ani jednym nie widział zmniejszenia zaczynów trzn- 
stkowych, a Katsch i vy. Friedriel(15) na 20 przyp. bez- 
soku wzgl. podkwaśncści żołądka ani w jednym nie stwierdzali 
braku wydzielania trzustki Chiray i Lebon, Schoppe oraz 
Parmentier i Chabrol(16) są tego samego zdania, a Mc. 
Clure, Montague i Mortimer(17) stwierdzając normalne 
liczby zaczynów w dwunastnicy w stanach bezsoku żołądkowego, 
twierdzą, że kwas solny nic jest bynajmniej konieczną podnietą 
dla wydzielania zewnętrznego trzustki, Niektórzy badacze nawet 
jak Volhard, Ehrmann i Lederer (20) oraz Deloch (18), 
Garofianu(l8a) i Martinu(19) znajdowali nawet często zwię- 
kszenie ilości zaczynów trzustkowych w tycli stanach i tłómaczą 
to zjawisko dążnością trzustki do zastępczego wyrównania bra- 
ków w trawieniu, wywołanych bczsokiem żołądkowym. Jak to 
wynika z nowszych badań Goldstcina (21) z kliniki Guber- 
gitza w Kijowie chodzi tu raczej o zwiększenie pozorne stężenia 
zaczynów wywolane zmniejszeniem ilości produkowanego soku 
irzustkowego. 

W celu wykazania niezależności obu tych stanów, przyto- 
czymy tu szereg przypadków odosobnionego bczsoku żołądko- 
wego, któremu nie towarzyszył bezsok trzustkowy, z drugiej zaś 
strony kilka przypadków odosobnioncgo bezsoku  trzustkowewo, 
przchbiegającego bez znacznicjszyci zaburzeń wydzielniczych żo- 
łądka. 


TABLICA II. 


Bezsok żołądkowy odosobniony. 


' Zacz. trzustk. 


Zawari. żolądkowa 


m Naczczo |Pośn. E.B. z A 
N Rozpoznanie i | z W] Ś R 
a sz - | | | AŚ a | a S 
>| © m | 2 b, LTE | FE 
m s jO |-E opinia |A 
10 | Anaemia secundaria. | 
Achylia gastrica. — | - 0 | 6 |100 | 120) 8.0 
11 | Helminthiasis. 
Achylia gastr ca. 0 | 10 0 | 15 | 200 | 100 | 10.0 
12 | Anaemia simplex. 
Achylia gastrica. — — 0 6 40) 50 | 310 
18 | Diabetes mellitus. 
Cholecistitis chr. i-l- 0 | 12 |200 | 100 | 10.0 
Achylia gastrica. | 
14 | Cholecystitis exac. 
Gastroptosis. (U 8 0 | 15 | 200 | 120 | 55.0 
Achylia gastrica. 
15 | Cholecystitis c. | 
Pericholecystitide. 0 | 10 0 | 14 | 200 | 100 ; 340 
Achylia gastrica. | | 


W żadnym z przypadków bezsoku żołądkowego, podanych 
w tablicy 2-ej, nie stwierdza się bezsoku trzustkowego, Wpraw- 
dzie poszczególne zaczyny trzustłkowe są tu zmniejszone, (iest to 
L zw. dyspancreatisnus), co pokrywa się ze spostrzeżenicni 
kEinhorna oraz Marczewskicgo(40), który drogą prób 
czynnościowych stwierdził w przebiegu bezsoku żołądkowego zbo- 
czenia wydzielania trzustkowego, to iednak widać z tablicy po- 
wyższej że nawet przy braku zupełnym kwasu solnego, tego 
ogniwa fizjologicznego między czynnością wydzielniczą żołądka 
a czynnością trzustki, wydzielanie zewnętrzne trzustki odbywać 
się może względnie sprawnie. 

W przypadkach, podanych w tablicy 3-ej mamy do czynienia 
ze zjawiskiem odwrotnem, Stwierdzono tu brak wzgl. zmniejszenie 
zaczynów trzustkowych, przy zachowanej czynności wydzielniczej 
żołądka. Zaburzenia powyższe w wydzielaniu trzustki odnieść za- 
pewne tu należało do zmian jej zapalnych, tak częstych w prze- 
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biegu stanów zapalnych pęcherzyka żółciowego (Mayo Rob- 
son (22), Judd, Katsch, Okinczyc). Na zmniejszenie za- 
czynów trzustkowych w tych stanach pierwsi zwrócili u wagę 
Piecrsol i Bockus(23) oraz Morris. Ostatnio u nas A. 
Landau B. Glass i J. Bauer(24) stwierdzili na 46 przy- 
badków schorzeń pęcherzyka żółciowego w 25 przyp. a więc 
w 55% zmniejszenie lipazy w soku dwunastniczym. 


TABLICA III. 
trzustkowy odosobniony. 
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Achylia pancreatica. 


Że wszystkicgo tego, cośmy tu wyżej pisali, wynika, że bez- 
sok żołądkowy i achylia pancreatica są sprawami nie stojącemi 
w zbyt ścisłym związku wzajemnym i występować mogą niczale- 
Żnie jedua od drugicj. Jak to poprzednio już podkreślali Landau 
Cygielstreich i Fejgin, zarówno brak kwasu solnego 
w żołądku nie pociąga za sobą koniecznie bezsoku trzustkowego. 
jak i odwrotnie, zdeklarowany bezsok trzustkowy iść może 
w parze z względnie dobrze zachowaną czynnością trawienną 
żołądka. 

Zespół więc bczsoku żolądkowo-trzustkowego jest ziawiskieni 
zupełnie odrębnem i nieczależnem od każdci ze swych części skła- 
dowych. 

W jakich stanach chorobowych spotyka się zespół bczsoku 
żołądkowo-trzustkowego? 


Wielce udcrzającem jest, że na 9 naszych przypadków bez-* 


soku żołądkowo-trzustkowego w 8-miu przyp. zespół ten towa- 
rzyszył niedokrwistości złośliwej (anaemia perniciosa); dziz- 
wiąty zaś przypadek (Nr. 7) dotyczył chorego u którego prze- 
prowadzenie odpowiednich badań było niemożliwe ze względu na 
icgo krótkotrwały pobyt na oddziale. W przytłaczającej więc 
większości przypadków zespół bezsoku żołądkowo-trzustkowego 
jest Ściśle związany z niedokrwistością złośliwą typu Bicrmera 
iw tem współistnieniu szukać nalcży, zdaniem naszem, istoty tej 
sprawy. > 

Bezsok żołądkowy w przebiegu niedokrwistości złośliwej jest 
zjawiskiem tak stałem i tak powszechnie znanem, że nie zamie- 
rzamy nad tą sprawą dłużej się rozwodzić, Tak np. Ewald, 
Zadek(25), i Weinberg (25a) i inni podają, że niema 
przypadku niedokrwistości złośliwej bez objawu tego. Levine 
i Ladd(26) na 150 przyp. stwierdzili go w 147. Hurst ji Bell 
(27) na 66 przyp. w 64. Ostatnio u nas Landau i Held(28) na 
przeszło 30 przyp. niedokrwistości Biermerawskiej bczsok żo- 
łądkowy znaleźli we wszystkich tych przypadkach. 

O ile chodzi o zmiany trzustkowe w przebiegu niedokrwisto- 
ści złośliwej, to w piśmiennictwie znaleźć można jedynie lużne 
wzmianki, tyczące się tej sprawy..Barbier i Josscrand (29) 
opisują przypadek niedokrwistości ciężkiej, w którym na autopsii 
nie znaleziono żadnych zmian, poza zwyrodnieniem łącznotkan- 
kowem, nienowotworowem trzustki, autorzy ci sądzą, że niedo- 
moga trzustki mieć może znaczenie w powstawaniu nicdokrwi- 
stości złośliwej. Chwostek (30) opisuje 3 przypadki przewle- 
kłcgo zapalenia trzustki, przebicgające z niedokrwistością, przy- 
czem w jednym z nich istniała niedokrwistość ciężka, która przed 
śmiercią przeszła w niedokrwistość złośliwą; autor ten sądzi, że 
zmiany trzustkowe mogą być przyczyną niedokrwistości, która 
przybierać nawet może charakter niedokrwistości Biermerow- 
skiej. Tego samego zdania jest także Mayo-Robson (31). Da- 
lej Walko(32) podaje przypadek ostrego zapalenia trzustki, 
któremu towarzyszyła niedokrwistość o wysokim wskaźniku he- 
moglobiuowym. Umb cr (33) przytacza przypadek ciężkiej nie- 
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domogi trzustkowcj, pałączoncj z postępującem wyniszczcenicem, 
w którym po pewnym czasie dałączała się anemia aplastyczna, 
na autopsji zmian żadnych w trzustce nic stwierdzono. Wreszcie 
Rosnowski i Marczewski(35) w pracy swci o bezsoku 
załądkowym opisują między innemi przypadek niedokrwistości 
złośliwej, przebiegający z bczsokiem żołądkowym i z niecdomoga 
wydzielniczą trzustki. O związku między zmianami anatomicznemi 
trzustki a układem krwietwórczym Świadczą badania Hollera 
i Kudcelka (34), którzy w 15 przyp. pancreatitis chronica in- 


terstitialis stwierdzili charakterystyczną makrocytozę  czerwo- 
nych ciałek krwi. 
Minkowski wspomina, że w przebiegu niedokrwistości 


złośliwcj spotyka się zmiany anatomiczne trzustki, które mogą 
być podłożem bezsoku trzustkowego. Wreszcie Karcher, zalc- 
cając podawanie pankreonu w przypadkach niedokrwistości, mówi 
o tem, że w schorzeniu tem istnieć mogą zaburzenia czynno- 
ściowc trzustki; nie przytacza jednak żadnych badań w tym 
względzie. 

Tak więc, choć poszczególni autorzy opisują zmiany anato- 
miczne bądź czynnościowe trzustki, będące w związku ze sta- 
nami niedokrwistości, to jednak na zjawisko to nie zwrócono, 
zdaniem naszem, dotychczas należytej uwagi. Zmiany w wydzie- 
lanin zewnętrznem trzustki, które dają się uchwycić za pomocą 
metody bezpośredniego oznaczania zaczynów  trzustkowycih 
w soku dwunastniczym, świadczą o tem, że zaburzenia te bynai- 
mniej nie są zjawiskiem tak wyiątkowcm. 

O ile poprzednio mówiliśmy o tem, że zespół bezsoku żałą- 
dkowo-trzustkowego jest zjawiskiem wogóle w klinice względnie 
rzadkiem, to ieŚśli badać systematycznie zaczyny trzustkowa 
w przebicgu niedokrwistości złośliwej, okaże się że odsetek tych 
zmian jest tu dość znaczny. 

Jaka jest przyczyna bezsoku żołądkowo-trzustkowego w prze- 
biegu niedokrwistości złośliwej — odpowiedzieć trudno. Jeśli po 
dziś dzień niema jeszcze zgodności codoistoty i znaczenia w anae- 
mia perniciosa objawu nawet tak stałego, jak bezsok żoładkowy 
to sądzimy, że przedwczesnem jest starać się oznaczać stosunck 
bczsoku żołądkowo-trzustkowego do tego schorzenia. 

Co się tyczy bezsoku żołądkowego, to po dziś dzicń Ścic- 
rają się tu dwa poglądy. Według jednego z nich, podtrzyniywa- 
negao przez Martiusa,(36) Morawitza, Cobcta (37) 
achylia gastrica jest zboczeniem ustrojiowem, poprzedzającem zia- 
wienie się niedokrwistości, co może być wg. niektórych autorów 
(Knud Fabera(38), Hursta, Fenwicha i innych) czyn- 
nikiem predysponującym wzgl. przyczyną tego schorzenia. Zgó- 
dnie zaś z drugą koncepcją, podtrzymywaną przez Blocha, La- 
zarusa, Grinkera(39) i t.d. bezsok żołądkowy i zespół nie- 
dokrwistości są zjawiskami równoległemi, zalcżnemi od tego sa- 
mego czynnika chorobotwórczego. 

W stosunku do bezsoku trzustkowego zachodzą tu te samie 
dwie możliwości. Za przyjęciem pierwotnego zboczenia ustrojo- 
wego, będącego czynnikiem predysponującym, przemawiać moga, 
wyżej podane przypadki Barbiera-Josscranda i Umbera. 
Jeśli stanąć na gruncie teorii intoksykacji, jest rzeczą oczywista. 
że zespół bezsoku żołądkowo-trzustkowego stwarza jeszcze no- 
datniejsze podłoże do procesów samozatrucia ielitowcgo, białko- 
wego i lipoidowego co wg. Cederbergai innych jest przyczyną 
niedokrwistości złośliwej. Podobnie Rosnowski i Marci- 
czewski(35) przypuszczają, że w przypadku ich o którym była 
mowa wyżej, stan samozatrucia jelitowego. wywołany przez hez- 
sok żołądkowy i niedomogę watroby i trzustki, doprowadził do 
wystąpienia niedokrwistości. Autorzy ci sądza, że bezsok żołą- 
dkowy, prowadząc do wzmożenia procesów rozkładowych w je- 
litach, powoduje niedomogę czynnościową wątroby, zaburzenia 
w przemianie żółcianów, co pociągnąć za sobą może zaburzenia 
przemiany cholesterynowej; a zaburzenia powyższe łaczyć się 
mogą w związek przyczynowy z wystąpieniem niedokrwistości, 


Jeśli wziąć jednak pod uwagę niestałość zespołu tego w prze- 
biegu niedokrwistości Biermerowskiej, wydaje się nam słuszniej- 
szem, aby uważać bezsok żołądkowo-trzustkowy za zjawisko 
współrzędne ze stanem niedokrwistości. za wyraz tego samego za- 
działania nieznanego czynnika chorobotwórczego na szpik kostny, 
błone śluzową żołądka i miąż trzustkowy. 

O ile chodzi o podłoże anatomiczne czy czynnościowe bez- 
soku trzustkowego w przebiegu zespołu bezsoku żołądkowo-trzust- 
kowego, to jest to również sprawa jeszcze nieiasną. Wśród 9-ciu 
przyp. spostrzeganych jedynie 2 (Nr. 2 i 9) doszły do autonpsii. 
W obu tych przypadkach stwierdzono zmiany anatomiczne, po- 
legające na zaniku i zwyrodnieniu łacznotkankowem miąższu trzu- 
stkowcgo, a w jednvm z nich (Nr. 9) prócz tego niewielki nowo- 
twór (carcinoma) zajmujący część głowy trzustki. Oczywiście przy- 
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buszczać można, że tak jak w tych obu przypadkach, tak i w po- 
zostałvch. przyczyną bezsoku trzustkowego były zmiany anato- 
miczne. jednak jeśli wziąć pod uwagę częstość zmian czynnościo- 
wych trzustki, która jak każdy inny narząd wydzielniczy pozostaje 
w ścisłym związku z układem wegetacyjnym (o czem Świadczą 
nowsze badania Goldsteina (21) — sprawy tej oczywiście roz- 
strzygnąć nie możemy. Sprawa patogenezy bezsoku żołądkowo- 
trzustkowego w przebiegu niedokrwistości złośliwej wymaga dal- 
szych badań i spostrzeżeń klinicznych. 

Wreszcie zaznaczyć należy, że bezsok żołądkowo-trzustkowy, 
jeśli wziąć pod uwagę ogromne znaczenie wydzieliny żołądka 
i trzustki dla procesu trawienia, jest zespołem bynajmniej nieobo- 
iętnym dla chorego. Zaburzenia w trawieniu ciał białkowych 
i tłuszczów prowadzą do ich złej resorbcji, do niewykorzystania 
dowozu tych ciał, co odbija się na stanie odżywienia tych cho- 
rych. Nierozłożone ciała bialkowe ulegają procesom gnilnym w ic- 
htach, co może być przyczyną wtórnych, uporczywych nieżytów 
ielitowych(patrz przyp. Nr. 7) uszkodzenia miąższu wątrobowego 
i wreszcie stanów samozatrucia białkowego. 


Piśmiennictwo. 
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Prof. Jan SZMURŁO. Wilno. 


Przypadek guza wodociągu Sylwiusza z objawami guza kąta 
móżdżkowo - mostowego, 


Do cierpień mózgowych, przedstawiających wielkie trudności 
rozpoznawcze, należy bezpornie zaliczyć guzy mózgu. Cierpliwie 
i nieustanne poszukiwania licznych i niestrudzonych badaczów 
wszystkich narodów ustaliły, co prawda, szereg objawów, stwier- 
dzających istnienie guza mózgowia; jednakże zdobyte dane nie 
pozwalają w klinice z całą pewnością określić ścisłego umiejsco- 
wienia nowotworu, co powoduje, że pod tym względem bardzo 
często spotykamy się z błędami rozpoznawczemi. 

W klinice usznogardlanej guzy mózgu nie są ziawiskiem czę- 
stem. Wprawdzie, pewien rodzaj tych guzów, mianowicie guzy 
nerwu słuchowego i kąta móżdżkowomostowego, oddziaływujące 
bezpośrednio na nerw słuchowy i towarzyszący mu w przewodzie 
słuchowym wewnętrznym nerw twarzowy, dają zespół objawów 
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słuchowych i statycznych, które każą szukać rady otolaryngologa. 
Jednakże obok objawów ze strony nerwu słuchowego i twarzowego 
występują wcześnie tak ciężkie i groźne objawy ogólne, że chorzy 
tacy w przeważającej liczbie przypadków trafiają przedewszyst- 
kiem do neurologa albo internisty i dopiero później są niekiedy 
badani przez otolaryngologa, albo nawet zupełnie wymykają się 
z pod jego obserwacji. I dlatego chociaż liczba nowotworów mózgu 
jest wielka i każdy neurolog może się pochwalić dziesiątkami spo- 
strzeganych przez siebie przypadków, w klinice otolaryngologicznej 
chorzy z guzami nerwu słuchowego należą do rzadkości. Istnieją 
bądź co bądź w klinice otolaryngologicznej dość liczne dokładnie 
zbadane opisane i operowane przypadki takich guzów, jak to widać 
z prac Uffenrodego w Handbuch der Chirurgie der oberen 
Luftwege, KatzaiBlumenfelda—i Manna w nodreczniku 
DenkeraiKahlera. 

Guzy te, wychodzące pierwotnie z wewnętrznego przewodu 
słucllowego i stąd szerzące się na wewnątrz ku kątowi móżdżko- 
womostowemu, wobec istnienia stałego umiejscowienia powinny po- 
siadać cechy swoiste zupełnie je odróżmające od innych guzów 
mózgowia i pozwalające postawić zupełnie pewne rozpoznanie, Obja- 
wy te powinny dotyczyć przedewszystkiem nerwu słuchowego, za- 
równo jego gałęzi ślimakowej, jak j przedsionkowej, potem nerwu 
twarzowego, wreszcie nerwu trójdzielnego który opuszcza mózg nie- 
daleko od dwóch pierwszych nerwów, i choćby nieznaczny roz» 
rost guza poza granice wewnętznego otworu słuchowego może na 
nerw ten oddziaływać i obiawy chorobowe z jego strony spowodo- 
wać. Jednakże objawy ze strony VII i VIlkego nerwu mogą być 
wywołane nie tylko guzem nerwu słuchowego i kąta móżdżkowo- 
mostowego. I inne okolice mózgowia, znajdujące się, co prawda, 
w pobliżu wyżej wymienionych okolic, mogą spowodować zupeł- 
nic, albo przynajmniej, — bardzo podobne objawy. Na okoliczność 
tę w naszem piśmiennictwie zwrócił uwagę Higier"), podając 
opis spostrzegancgo przez siebie przypadku, endothelioma psam- 
mosum na dnie Ill-cj komory i torbieli międzyszypułkowej. 

W przypadku tym u chorej 18-letnici oprócz ogólnych obja- 
wów: wzinożonego ciśnienia wewnątrz - czaszkowego, bólów głowy 
wystąpiły objawy osłabienia słuchu, szum w prawem uchu, niedo- 
wład i obniżenie pobudliwości galwanicznej we wszystkich trzech 
gałęziach nerwu twarzowego, wrażliwość przy opukiwaniu prawego 
wyrostka sutkowego, zataczanie się podczas chodzenia w stronę 
lewą, słabe zaburzenia równowagi podczas siadania i wstawania, 
asynergja, adiadochokinesis, oprócz tego szereg zaburzeń czu- 
ciowych w twarzy, wskazujących na udział w cierpieniu i nerwu 
trójdzielnego, pozatem wybitne zmiany w obu oczach. Na podsta- 
wie tych obiawów autor czuł się upoważnionym do rozpoznania 
guza kąta móżdżkowo - mostowego. Ponieważ zaś guzy te są 
zwykle dobrotliwe i dają się względnie łatwo i dobrze usuwać, 
przeto zalecił zabieg operacyjny. Zabieg ten w istocie został dc- 
konany, guza wszakże we wskazanym przez Higiera miejscu 
nic znaleziono i dopiero na sekcji zwłok okazało się, że nowotwór 
znajduje się na dnie Ill-ej komory. 

Spotykamy w piśmiennictwie i przypadki odwrotne, kiedy na 
podstawie niejasnych objawów miejscowych guz kąta móżdżkowo- 
mostowego rczpozuaje się jako nowotwór innej jakiej okolicy. Tak 
O. Marburg*) z Wiednia podaje opis przypadku dotyczącego 47- 
letniej kobiety, u którci wystąpiły napady skurczów, zwłaszcza 
w prawej nodze, bóle głowy i lekkie zawroty, tarcza zastoinowa. 
Czaszka była wrażliwa na opukiwanie w okolicy czołowej, nic- 
dowład spojrzenia (Blickparese) w stronę prawą i lekkie pora- 
żenie kąta ust po stronic prawej. Ze strony uszu zmiany były 
minimalne, Autor rozpoznał guz w pobliżu lewej okolicy ruchowej. 
Tymczasem autopsja późnicj wykazała obecność guza wielkości 
wiśni wychodzącego z prawego nerwu słuchowego. 

Pomyłki rozpoznawcze, które zanotowali dwaj wybitni neuro- 
lodzy, a które napewio nic ominęły nikogo, kto miał do czynienia 
z nowotworami mózgu, dowodzą, jak trudne jest wogóle dokładne 
rozpoznanie umiejscowienia guza w mózgu i wskazują na koniecz- 
ność skrzętnego notowania wszystkich przypadków takich nowo- 
tworów, zwłaszcza z mylnem rozpoznaniem umiejscowienia. To 
mnie upoważnia do podania historji spostrzegancego przez siebie 
przypadku w klinice Otolaryngologiczuej w Wilnie w lutym roku 
ubiegłego. 


1) H.Higier: Śródbłoniak - Piaszczak (Endothelioma psammo- 
sum) na dnie Ill-ej komory i torbiel między - szypułkowa (cystis 
interpeduncnlaris) na podstawie mózgu. naśladujące nowotwór kąta 
móżdżkowo - mostowego. „Gazeta Lekarska* 1913 r. 

2) O. Marburg: Die Tumoren im Bereiche des Vestibular - 
Coclilcarissystem und Kleinhirns. Neurologie des Ohres T. IIl., 
str. 53. 
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Pasz - wicz Bolesław, rolnik, lat 23-ch, przybył do kliniki dnia 
12 lutego 1928 r. ze skargami na mocne bóle głowy, które wystą- 
piły przed 6-ciu tygodniami i stopniowo się wzmagały. Przedte:n 
były krótkie przerwy; obecnie ból, obejmujący całą głowę me 
ustaje ani na cliwilę, Do tego czasu chery był zawsze zdrów. Przed 
9-ciu laty przechodził hiszpaukę. W roku ubiegłym. jesienią miał 
na ciele jakąś wysypkę, nadużyć płcicwycii nie popełniał, napo- 
jów wyskokowych nie nadużywał, na przymiot nie chorował. 
Ojcicc chorego umarł na hiszpankę, matka zaś na jakąś długo- 
trwałą chorobę. St. praesens. Chory robi wrażenie, jak gdyby znaj- 
dował się w stanie lekkiego zamroczenia, chociaż na pytania odpo- 
wiada logicznie, wyraźnie, ale wolno, ciągle mruży lewe oko, skarży 
się na podwójne widzenie, często miewa czkawkę. Chód niepewiy. 
stojac chwicje się zlekka. Wzrost Średni, budowa prawidłowa, od- 
żywianie dobre. Na skórze przedniej i tylnej powierzchni szyi widać 
niewielkie okrągłe plamki, pozbawione barwika, przypominające 
leucoderma syphiliticum, gruczoły cliłonne pachowe powiększone, 
twarde, ruchome, w innych okolicach niewyczuwalne. Tętno 50 
uderzeń na minute, pełne, miarowe. Pluca i serce normalne. Na- 
rządy brzuszne bez zmian. Mocz o ciężarze gatunkowym 1013, od- 
działywa kwaśno, cukru i białka nie zawiera. Krew: ciałek czerwo- 
nych 4,800.000, bialych 6.000. Hemoglobiny 86%: wskaźnik 0.9. 
W nosie zmian nie znajdujemy. Gardło: śluzówka czerwona, 
migdałki powiększone. Krtań: bez zmian. Uszy: Prawe, błona 
bębenkowa imętnawa, wciągnięta. Słuch: szept 4 in. niskie tony 
(oko) 2,5-wysokie (siedem dziesięć). Gr. dolna C-32. Gr. górna 
norma. Lewe: Bł. Deb. mętna, wciągnięcia. Szept: niskie i wyso- 
kie dźwięki ad concham. Gr. dolna C-04. Gr. górna norna. 
Weber lateralizuje na prawo. Przewodnictwo kostue w lewen 
uchu zniesione, Schwabach — 17 sek. Objaw przetokowy — brak. 
Oczopląs samoistny Il stopnia w stronę prawą. Próby obrotowci 
chory nie pozwala wykonać. Próba cieplikowa (20cm? 20°C dala 
z obu stron bardzo słabe drżenie gałek ocznych. Wyraźny objaw 
omijania, Badanie oka w klinice ocznej (Doc. Abramowicz) dato 
wyhik następujący: „Oczopląs występujący przy patrzeniu wprost 
iprzy krańcowych ruchach szczególnie zaś przy patrzeniu w stronę 
prawą. Oddziaływanie źrenic na światło i akomodację bardzo upo- 
Śledzone. Na dnie oka tarcza zastoinowa z wylewami krwawemi 
i wysiękowemi ogniskami. Wzięto krew do dokonania próby 
Wassermanna. 

14. II. Chory uskarża się wciąż na silne bóle głowy; niespo- 
koiny. Badanie układu nerwowego. Chód chorego niepewny, chory 
chwieje się w pozycji stojącej z otwartemi i zamkniętemi oczami. 
Lewy kąt ust opuszczony, fałd nosowo- wargowy zgładzony (po- 
rażenie dolnej gałązki nerwu twarzowego), mrużenic lewego oka 
(pedrażnienie jego górnej gałązki?). Odruchy brzuszne zniesione, 


odruchy kolanowe ścięgna Achillesa — osłabione, również osła- 
bionc nieco są odruchy: spojówkowy, rogówkowy, gardłowy i no- 
scwy. Odruchu Babińskiego — brak. Czucie dotykowe i bólowe 


zachowane, adiadochokinesis — brak. Że względu na pewne obia- 
wy wskazujące na możliwość natury przymiotowci przypuszczal|- 
lego guza mózgu, po pobraniu krwi do próby Wassermanuia cho- 
remu zaordynowano miksturę Bieta. 

15. 11. Chory leży senny, skarży się na mocny ból głowy, były 
wymioty, czkawka, objawy ze stronv narządów słuchowych jak 
wyżej, U 365 — 30C, tętno 70 — 75. 

16. U. Chory na ogół leży senny. Kiedy się zwracać do niego, 
staje się niespokojny. żąda, żeby go wypisać. Były wymioty, 
czkawka, T° 36,2 — 36,60, tętno — 56 — 62. Próba Wassermanna 
dała wynik ujemny. 

17. Il. Stan ten sam. Lo 36,4, tętno 64,0. Rano wykonano 
przekłucie lędźwiowe, wypuszczono 20cm płynu klarowncgo pod 

, ciśnieniem 72 mm manometru Boulitte'a, po wypuszczeniu tętno 52, 
wyraźny oczopląs I-go stopnia w stronę prawą. Bóle głowy nieco 
mniejsze. W półtory godziny po przekłuciu chory stracił przytom- 
naść, tętno podniosło się do 120, oddech przerywany, typu Cheyne- 
Stokesa, 10 na minutę. Wkrótce wystąpiła sinica, rozszerzenie 
źrenic i zatrzymanie oddechu. Po zastosowaniu sztucznego oddy- 
cltania wrócił oddech normalny, chociaż bardzo powierzchowny, 
po kilkunastu jednak minutach ustał ponownie, tętno stało się bardzo 
nikłe i częste. Przystąpiono ponownie do sztucznego oddychania, 
zastrzyknięto podskórnie adrenalinę, potem kamforę, a wreszcie, 
kiedy tętno znikło, koraminę do mięśnia sercowego. Jednakże, mi- 
mo wszystkich zabiegów, chorego nie udało się przywrócić do ży- 
cia: po dwóch godzinach sztucznego oddychania i bezowocnych 
zabiegów działalność serca ustała. 


Badanie pośmiertne dokonane w Zakładzie Anatomii Patolo- 
giczncj Uniwersytetu St. B. przez adjuukta Dra Jakubowskiego wy- 
kazało co następuje: Oedcma cerebri, hydrocephalus externus, et 
internus, Dilatatio ventriculorum 1, II, et III. Haetorrhagia in cavo 
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ventricnii lateralis, obliteratio cavi Agneductus Sylvii, Tumor cerebri 
regionis laminae parietalis dextrae aquaeducins Sylvii. Thymus 
persistens. Staius ihymico -lymphaticus. Adhaesiones pleurales am- 
bilateraies. Oedema pulmonum. Hypoplasia substantiae medullaris 
giendulae suprarenalis dextrae. Tiunor lienis venostaticus. Hype- 
ręemia hepatis et renum. Tuberculosis caseosa nodorum lymphati- 
ccrum peribronchialium. Hyperaemia mucosae ventriculi et inies- 
tinorum. Hyperaemia venosa vasorum cavi perilonei, 

Badanie drobnowidowe dało rozpoznanie glejaka. 


W opisan; m powyżej przypadku mieliśmy ze strony nerwowej 
dwie grupy objawów: ogólne i miejscowe. Ogólne — ból głowy, 
senność, lekkie zamroczenie umyslu, wymioty, czkawka, zwolnie- 
nie tętna, wreszcie tarcza zastoinowa wraz ze zjawiskami wysięko- 
wemi i wylewami krwawemi w glebi oka wskazywały na zwięk- 
szenie ciśmenia wewnatrz - czaszkowego, które wobec braku ro- 
pienia z ucha środkowego i zatok bocznych nosa, mogących bu- 
dzić podejrzenie ropnia mózgowego, kazało przypuszczać tworze- 
nie się guza mózgu. Z objawów miciscowych zauważyć się dały: 
chód chwiejny i nicpewny, lekko chociaż wyraźnie zaznaczony 
cbjaw Romberga, oczepląs Il stepuia w stronę prawą, objaw omija- 
nia, wybitne osłabienie sluchu po stronic lewej, zniesienie prze- 
wodnictwa kostnego z tci samej strony, porażenie dolnci gałązki 
nerwu twarzowego oraz przypuszczalne podrażnienie jego gałązki 
górnej, powiekowej, wreszcie znaczuc osłabienie zrenic na światlo 
i akkoimodacię. Wszystkie te objawy z wyjątkiem ostatnicgo prze- 
mawialy za wciągnięciem w sprawę chorobową nerwów słucho- 
wego i twarzowego, a objaw omijania za udziałem w cierpieniu 
i móżdżku, jednem słowem za umiejscowieniem jej w tylnym dole 
czaszkowym, specialnie w kącie móżdźkowo - mostkowym. la ca- 
łości obrazu brak było objawów ze strony nerwu trójdzielnego, 
iecduakże brak ten można było usprawiedliwić początkowym okre- 
sem choroby, zarówno bowiem sam chory, jak i brat jego, który go 
przywiózł do kliniki, zgodnie podkreślali, że cała choroba trwa 
nie dłużej jak 6 tygodni. Zresztą z prac Cusshinga,Hensche- 
na, Marburga i innych wiemy, że udział tego nerwu, jakkolwiek 
uaagół częsty, jednak bynajmniej nie we wszystkich spostrzega- 
nych przypadkach występował. Osłabienie odruchu na Światło 
i akkoinodacię obiaśnialiśmy objawami z sąsiedztwa powstałemi 
pod wpływem wzmożonego ciśnienia wewnątrz - czaszkowega. Po 
szczegółowej więc analizie wszystkich objawów zatrzymałem się 
na powyższem umiejscowieniu, przypuszczając nawct, że guz ten 
powinien być dostępnym do zabicgu operacyjnego i że zabieg taki 
należy mieć na względzie. 

Tymczasem badanie pośmiertne w zupełności zaprzeczyło 
moim przypuszczeniom. Guz wielkości wiśni w istocie został stwier- 
dzony, ale bynajmniej nie w kącie móżdźkowo - mostowym lewym, 
lecz w tylnej części wodociągu Sylviusza, z którego prawej boez- 
nej ściany wychodził, zamykając całkowicie jego Światło i odci- 
nając w ten sposób komorę trzecią od czwartej. Na dnie wodo- 
ciągu Sylvjusza znajdują się, idąc od przodu ku tyłowi, ośrodki 
nerwu okoruchowcgo, bloczkowcgo i odwodzącego. Powiuniśmy 
więc byli mieć zaburzenia ze strony tych nerwów, w postaci opad- 
nięcia powieki prawej, dwojenia, braku reakcji na Światło i akko- 
imodację. W istocie cliory początkowo skarżył się na dwojenic. 
Jednakże badanie oczu w klinice ocznej, oprócz zmian na dnie 
oka wykryło tylko osłabienie odruchu na Światło i akkomodacię, 
nie było równicż opadnięcia powieki, występowało natomiast mru- 
żenie powiek, które wszakże obiaśnialiśmy raczej podrażnieniem 
powiekowej gałązki nerwu twarzowego. W całym obrazie klinicz- 
nyin poza objawami ogólnemi górowały objawy ze strony lewego 
nerwu słuchowego, zarówno jego gałęzi ślimakowcej jak i przed- 
sionkowej oraz zaburzenia równowagi, które kazały mylnie pc- 
Szukiwać cierpicnia w kącie móżdżkowo - mostowyim. Widzimy 
więc że wyraźne objawy ze strony nerwu słuchowego i twarzo- 
wego bynajmniej nie dają pewności, że mamy zaburzenia w oko- 
licy tych nerwów, jak zresztą widać i w przypadku Higiera. 
Z drugiej znów strony słabe objawy ze strony pewnych nerwów, 
ckoruchowych w naszym przypadku i słuchowych w przypadku 
Marburga, mogą mieć znaczenie decydujące w sprawie mniej- 
scowienia guza mózgowego. 


Siłą rzeczy rodzi się pytanie skąd powstały wyżej opisane 
obiawy ze stron nerwu słuchowego, które tak wybitnie wystąpiły 
w naszym przypadku, odsuwając inne objawy inicjscowe na plan 
dalszy. W pierwszej chwili nasuwa się myśl, że spowodował ie 
ucisk wskutek nadmiernego ciśnienia płynu mózgowe - rdzenio- 
wego na najbliżej leżące ośrodki i pnie nerwowe. Jeduakże w takim 
razie powinny były również wystąpić obiawy i ze strony nerwu 
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trójdzielnego położenego jeszcze bliżej od miejsca guza. Pozwolii- 
bym schie wi;c na przypuszczenie, że mieliśmy tu raczej bezpe- 
Średni ucisk guza na wićkra nerwowe, zarówno z ośredka nerwu 
ślimakowego, jak i ośrodków nerwu przedsionkowego, a bieguące 
Z ośrodka n. ślimakowego do ciał czworaczych, a z ośrodków u. 
przedsionkowego, do ośrodków okoruchowych strony przeciwncj. 
Tem się daje tylko cbiaśnić, że cbiawy zarówno sluchowe, jak 
i przedsionkowe wystąpiły po stronie lewej, podczas gdy guz wy- 
elodził z prawci bocznej ściany wodociągu Sylviusza. Jak wiado- 
mo włókna u. przedsionkowego, po wyjściu z jądra l)citersa, prze- 
chodzą linię środkową i w pączku podłużnym tyluym biczną do 
jądra n. okoruchowcgo, włókna zaś n. ślimakowego po wyjściu 
z ośrodką i przekroczeniu linji środkowej w głównej swej masie 
biegną do ciał czworaczyci w boczinci wstędze Reila. 

W zakończeniu należy jeszcze zwrócić uwagę na szybkie zei- 
Ście śmiertelne, jakie nastąpiła po przekłuciu lędźwiowem w na- 
szym przypadku, chociaż płynu mózgowego. wydobytego w ce- 
lach rozboznawczycii wypuszczono niccałe 20 cm”. Znany jest fatal- 
ny wpływ przekłucia lędźwiowego w przypadku guzów umicjsco- 
wionych w tylnej jamie czaszkowci. Frocmóć") zebrał do r. 1909 57 
przypadków Śmierci po przekłuciu lędźwiowem, z nich 19 lego 
samego dnia, w którym zostało wykonane przekłucie. Pette'), 
cytowany przez Marburga, miał zejście śmiertelne z tego po- 
wodu w dwóch przypadkach guza tylnego dołu czaszkowcgo. 
Smieré w naszyni przypadku nastąpiła przy obiawach porażenia 
ośrcdka oddechowego, podczas gdy serce pracowało jeszcze po 
ustaniu oddychania w ciągu 1,5 godziny. Według Roussy i Cor- 
nilia*) zaburzenie, pewodujące zejście Śmiertelue zależy albo oJ 
opuszczenia masy środkowej mózgu i wklinowania się migdalków 
móżdżkowych do jamy potylicznej, wreszcie wskutek wklinowania 
się śródmóżdżka do jamy Pacchiona. W naszym przypadku zejście 
śniiertelue, sądzę, należy przypisać odcięciu połączenia pomiędzy 
lil-cią, a czwartą komorą. Wypuszczenie nawet niewielkicj ilości 
płynu było powodem opadnięcia rozciągniętcgo nadmiernie pły- 
nem mózgowym wodeciągu Sylviusza i zupełnego zaczopowania 
wcdociągu guzem, wskutek tego dopiyw płynu do komory czwas- 
tej został przerwany, co spowodowało w następstwie porażenie 
położonczo na dnie tej komory ośrodka oddechowego. 


Dr. Roman LESZCZYŃSKI. Lwów. 


Wpływ nagrzewań rdzenia na hyperidrosis i dysidrosis maraum. 


Z ceddziału skórnego kobiccego Państw. Szpitala Powszechnego. 
Prymariusz: Dr. Koman Leszczyński. 


Słowo „ltyperidresis* oznacza nadmierne pocenie się i w ter- 
minologji dermatologicznej nie budzi żadnych sporów, ani wątpii- 
wości. Inaczej z mianem „dysidrosis*. Stworzył ie T. Fox w roku 
1873 dla oznaczenia pewnej jednostki chorobowej, mającej polegać 
na retencji zbyt szybko i obficie wydzielanego potu. I byłoby 
wszystko w porządku, gdyby z biegiem lat nazwy tej nie zaczęto 
używać dla schorzeń podobnych, które jak się to z czasem ckazato, 
były pochodzenia pasożytniczego. Zwięzły zarys historyczny przed- 
stawiający drogi i manowce, jakiemi szedł rozwój poięcia dysi- 
drosy znajdujemy w pracy Sicoli'ego (Ann. de Dermat. 1924 p. 
09, Piśmiennictwo). W 3 lata po publikacji Foxa wystąpił J. 
Hutchinson z nową nazwą „cheiropompholyx* pojimuiąc przy- 
tem całą sprawę, jako neurosę. Równocześnie Cumming (1876) 
uważał znów afiekcję poprostu jako ieden z obiawów dny. 

Gdy nastała doba bakterjologiczna wystąpił Unna (1892) 
z twierdzeniem, że dysidresis jest schorzeniem pasorzytniczem, jest 
zakażeniem skóry. Od tej cliwili mnożyły się opisy autorów, któ- 
rzy znachodzili bądźto, grzybki, jak cpidermophyton, trichophyton, 
blastomycety, bądźteż drobnoustroje ropotwórcze (Raika) 
w schorzeniu rąk, które niesłusznie nazywali dysidrosą. Z pośród 
wiclu autorów, którzy wypowiadali się za mykotyczną naturą dy- 
sidrozy, wymienię tylko Dariera, który aż w 80% znachodził 
grzybki. I on przecież przyznaje, że obok pasorzytniczych postaci 
istnieją i niepasorzytnicze. Zawsze jednak znajdowali się autoro- 
wie, którzy występowali w obronie dysidrozy, takiej, jak ią poj- 
mowai T. Fox. Rzecz ciekawa, że przeciw nadużywaniu nazwy 
dysidrosis dla zakażeń mykotyczliiych rąk wystąpił właśnie tak 

3) Cyt. Nouveau Traitć Médecine T. XIX. Cevvecau et Cer- 
velel. Artvkuł RoussycgoiCornila p. t. Tumeurs córcbrales 
str. 540. 

sy Gy Kiatbmes l, 6, sbr 53 

5) Nouveau Traite de Medecine l c. 
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wybitny mycolog jak Sabouraud. (H est certain, que certains 
cas qualifiés dysidrose som mycoliques, puisque autrefois toutes les 
mycoses des doigts etaient qgualifices dysidrose). Z jego micijatywy 
i z jego pracowni wyszła wyborna praca Sicoliʻe go, popierająca 
ten pogląd. Ostatecznie godzono się na a) dysidroses pasorzytnicze 
(myccotyczne, drożdżowe, ropne), b) dysidrosy pochodzenia leko- 
wego (Sieoli, Lortat-Jacob), c) dwsidrosis typu T. Foxa, 
którą w przceciwstawieniu do pscudodysidroz, czyli dysidroz rze- 
komych (a i b) nazywano dysidrozą prawdziwą D. vraie). 


Studjum piśmiennictwa, jak i własne doświadczenia doprowa- 
dziły mnie do wsiosku, że należy zupełnie oddzielić wszelkie derma- 
toses dysidrosiiorincs, wszelkie zapalenia skóry podobne do dysi- 
drozy a wywołane przez pasorzyty (urzybki, drożdże, bakterie 
ropne) od właściwej dysidrozy. Wszelkie Epidermophytic, Pricho- 
phytic, Blastomykozy, Saccharomykozy, Pyodermie rąk i nóg na- 
leży nazywać właściwem imieniem a więc Dermatitis irichophly- 
tica, saccharomycetica i t. d. a nie dysidrozą, która jest zaburze- 
niem wydzielniczem. Dlatego pomiiam zupełnie piśmiennictwo od- 
noszące się do pseudodysidrcz. W ciągu dalszym zajinować się 
będziemy wyłącznie patologicznem pocceniem się, więc hyperidrozą, 
czyli nadmiernem wydzielaniem potn i dysidrozą, wadliwem poce- 
nicm się, czyli anomaliją patawą. 


Obraz kliniczny lyperidrozy rąk jest dobrze znanym. Mamy 
do czynienia z csobnikami neuropatycznymi, majacymi skłonność 
do lypertliyrcozy i do gruzlicy, a o ile idzie a kobiety do zabu- 
rzeń w mięsiączkowaniu (dysnienorrhoca). Ręka jest najczęścici 
sina, wilgotna, cułodna, Vagotonia. Pod wpływem afektów pocenie 
wzmaga się. Brak Świądu. Niekiedy przyłączają się z czasem stany 
zapalne skóry szczególnie na palcach, chociaż mogą się poliawić 
na tenar i antitenar. Stan ten jest cość trwalym, W zależności od 
Stanu ogólnego przychodzą okresy pogorszenia i polepszenia. łPoce- 
nie nie jest zawislem od temperatury, niejednokrotnie właśnie w le- 
cie można obserwować polepszenie. 

Obraz dysidrozv jest nieco odmiennym. Przedewszystkiem nie 
jest to stan stały, owszem schorzenie przychodzi alakami, w Szcze- 
gólności w miesiącach cieplych. Pojawiają się drobne kopułkowate 
pęcherzyki z treścią przejrzystą. Poprzedza ie i towarzyszy im 
nieraz silny, świąd. Pęcherzyki te spotykamy przedewszystkiem 
ua palcach, ale także na grzbietnej stronie palców i rąk. Na dło- 
niach obraz nieco inny. Wskutek grubszego przyskórka drobiie 
pęcherzyki uic wychodzą nad powierzchnię, a tylko przeświecajĄ. 
Dopiero, gdy są nieco większe, wypuklają przyskórck ku górze, 
tworzac przeświccające jakby guzki, porównywane do ziarn sag, 
wypełnione jednak treścią plynną. Pęcherzyki te moga rosnąć i do- 
chodzą nieraz do wielkości bobu, nawct małego jaia. Drobne 
wspomniane wyżej pęcherzyki na palcach mogą przyschnąć i złu- 
szczyć się lub też przychodzi do powierzchownych lekkich zmian 
zapalnych. Pęcherze na dłoniach też mogą przyschnąć, wtedy zgru- 
biały przyskórck naśladuje modzele. W innych razach treść pęclie- 
rzyków mętnieje (zakażenie wtórne) i przyłączają się wydalne 
objawy zapalne (eczema dysidroficum), W takich razach po usu- 
nięciu powłoczki pęcherzy widzimy podstawę zaczerwienioną i są- 
czącą. O ile treść nic zostanie usuniętą „nastepuje rozkład i silne 
cuchnienie. Wytwarza się przykra i dość uporczywa dermatitis (na- 
stępowa!), zaostrzenia powtarzają się, sprawa przeciąga się nieraz 
wiele tygodni. Ataki takie występują już wczesną wiosną i niog4 
w ciągu lata kilkakrotnie się poiawić. 

Podloże dla dysidrozy jest nieco innem niż dla zwyczajnej hy- 
peridrozy. Gdy tam ręka przedstawia zwyczajnie obraz mniej lub 
więcej wydatnej akrocyanozy, obok ogólnej wagotonii, to tutaj zu- 
pełnie akrocyanozy nie spotykamy. Ręka przed atakiem nie bywa 
siną. Często natomiast widzimy, że palce są pogrubiałe, takie, jakie 
widujemy u artretyka (Cumming) a dłoń nie pocąca się. Obok 
innych objawów dny stwierdzamy u takich chorych nierzadko ple- 
thora abdominalis, haemorrhroidy, lub objawy niedomogi watrobowci 
(subicterus). Są to także indywidua neuropatyczne, jednak o typie 
cedniiennym niż spotykany przy zwyczajnej hyperidrozie, W końcu 
nadmienić muszę, że gdy hyperidroza jest częstą u kobiet, to dy- 
sidrozę widzimy częścicj u mężczyzi. 

Nie należy jednak zapominać, że cbrazy dysidrozy spotyka się 
także u chorych typu jaki wyżej przy hyperidrozie podnosiłcin 
(vagotoników, ze skłounością do hyperthyreozy). Dalej pamiętać 
musimy, że pomiędzy czystemi, skrajnemi typami jakie opisałchi 
istnicją w życiu liczne typy pośrednie. Dlatego widujemy nader 
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często przejścia miedzy czystą hyperidrozą a dysidrozą, a. postą- 
cie te nierzadko przedstawiają się nam jako eczema dysidroticum. 

Różnice jakie widziny między obrazem hyperidrozy a dysi- 
drozy tłumaczyć można patolegicznie zmienionym, wadliwym skła- 
dem potu. Jest icdnak tylko przypuszczenie, bez dowodów. Pew- 
nem natomiast jest dla muic, że różnice między hyper- a dysidrozą 
wynikają z różnic podłoża, z różnic konstytucjonalnych, dotknię- 
tych osobników. Powtarzam raz jeszcze: hyperidrozę, zjawisko stafe 
spotykamy u iudywiduów ncuropatycznych, skłoniuych do hyper- 
tlryrcozy i gruźlicy, dysidroza przychodzi atakami u ludzi również 
ncęurcpatycznych, z wyraźną skłonnością do csłabioncj przemiany 
materji, do dny. 


Czynność gruczołów potnych jest jak wiadomo zależną od uer- 
wów współczulnych. Ośrodki potne rdzeniowe znajdują się w są- 
siędztwic komórek motorycznych w rogach przednich. Stąd biegną 
włókna potne przez rami communicantes albi do zwojów sympa- 
tycznych, przyłączają się do nerwów rdzeniowych i z niemi po- 
dążają ku obwodowi, ku gruczałom potuym. Pogląd o przebiegu 
włókien potnych z nerwaini współczulnymi okołonaczyniowymi 
(periwaskularnic) nie znajduje już dzisiaj zwolenników (p. Cassi- 
rer). Przytoczę tutaj kilka cickawych spostrzeżeń z ostatnicli cza- 
sów. Souques (Zentrbl. f. H. u. G. XXVL. 393) widział po zwici- 
nięciu kręgu lyperidrosis segmentu wyżej położonego, zaś anidrosis 
Gdcinka niższego. Kotzoroff (Zentrbl. VIII. 30) wykonał czę- 
Ściową resekcję pnia głównego Sympalicus cervicalis po stronie 
prawej u kobiety 46-letniej z powodu lyperidrosis prawostronnei 
i wynik był dobry. Fo operacji Lericlie'a którą przy hyperidrosis 
localis zalecano, efekt bywał tylko przejściowym. Waznem jest 
spostrzeżenie Braeuckera (Zentrbl. XXXIV, 308 oraz Ha b er- 
maun i Br. Zeutrbl. XXIV, 592). Chora 21-letnia cierpiała na silną 
hyperidrozę rąk i nóg. Po przecięciu obu rami communicantes CiS 
i D/L po stronie lewej osuszenie ręki lewej, trwające już 5 miesięcy, 
podczas gdy ręka prawa poci się jak dawniej. Piśmieniictwo doty- 
czące jednostronnci hyperidrozy jest bardzo obszerne i dowodzi 
niezbicie zależności hypcridrozy od wpływów nerwowych. 

'Trudniejszą jest odpowiedź na pytanie, czy mamy tutaj do 
czynienia z zaburzeniem funkcionalnem ortosympathici, czy też 
parasyipathici? Kaposi pisze: hyperidrosis jest zdaje się za- 
wisłą od podrażnienia nerwów cerebrospinalnych lub też porażenia 
nerwu współczulnego. Eisner (Z. XXIV, 481) przyjmuje dla hype- 
ridrozy zaburzenie układu parasympatycznego. Artiom (Z. XXV, 
212) w przypadku napadowych potów na grzbiecie ręki lewej mówi 
o „Hypcraktivitać* ortosympathci. 

Już w pierwotnym podziale Eppingerai Hessa tworzyły 
gruczoły potne pewien wyłom. Będąc bowicm zaopatrzone przez 
nerwy sympatyczne zacliowały się pod wpływem atropiny i pilo- 
karpiny tak, jak gdyby należały do grupy parasympatycznej. Dia wy- 
tłumaczenia tej anomalji przypuszczano, że przecież dochodzące 
do gruczołów potnych włókna należą do układu parasympaty- 
cznhego, chociaż przebiegają łącznie z ortcsympatycznemi. La u- 
gley (cyt. wedle Grumach Zentr. X. 1.) omawiając wyjątki, czy 
odstępstwa w działaniu leków używanych przy badaniu układu 
autonomicznego pisze: „istnieje tylko jeden p.zykład, gdzie wy- 
wiera działanie podrażnienie sympatici, zaś adrenalina nie działa, 
a to są gruczoły potne „eraz“ działanie pilokarpiny nie ogranicza 
się do tkanek unerwionych przez parasympaticus'. 

Trudno z powyższego nabrać pewnego przekonania o przy- 
należności nerwów zaopatrujących gruczoły potne do orto lub też 
parasympathicus. Niezbitymm pewnikiem pozostaje jedynie, że pi- 
lokarpina wzmaga pocenie się a atropina je powstrzymuje, zatem 
mamy odczyny właśnie dla układu parasympatycznego. Godzi się 
podnieść i to, że hyperidrosis localis manuum widzimy zwyczajnie 
u osobników okazujących ponadto i inne objawy wagotonii. Mo- 
ułaby się jeszcze nasunąć wątpliwość, czy rzekoma przewagi 
miejscowa parasympatici, nie jest pozorną, nie jest Jeno następ- 
stwem zmuicjszonego tonus ortosympatici. Jak zobaczymy niżej 
i ta możliwość nie jest pozbawioną podstaw (Kaposi, Artom). 

Że względu ua patogenczę cierpienia zasługują na uwagę wy- 
niki lecznicze otrzymane przez rozmaitych autorów różnymi dro- 
gami. Milian opisał cały szereg przypadków, gdzie wyleczenie 
hyper i dysidrozy otrzymywał stosując leczenie swoiste przeciw- 
kiłoówe. Wnosi stąd o kiłowej naturze schorzenia. Naturalnie rozu- 
mieć tu trzeba kiłową afekcję układu nerwowego. Tonianc (Russ. 
Wiest. Derm. 1925 p. 598) miał dobry wynik w 9 przypadkach na 
11, stosując przy dysidrozie dożylne wiewania bromu. Ullmanu 
wyraża się następująco: które części sympatycznych pni nerwo- 
wych w tym przebiegu bywają najsilniej zaatakowane i schorzałe, 
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wymaga dalszych badań. W żadnym jednak razie nie udaje się 
przez pośrednie naświetlanie (se. Roentgenem) rdzenia przedłu- 
żenego lub górnych odcinków rdzenia szyjnego i piersiowego uzy- 
skać wyników przy tei nerwowej postaci lyperidrozy. (Żentr. 
XXIV, 748). Ostatnio jednak podaje O. Valentova (Ceska Derm. 
T. X. Nr. 2. ref. Aun. d. Derm. 1929. p. 562) że naświetlając rdzeń 
między łopatkami metodą Gouina otrzymywała bądźto zwiększe- 
nie, bądź też zmniejszenie pocenia się. W szczególności pot zmuicj- 
Szał się, gdy naświetlała górny cdcinck szyjny i dolny lędźwiowy 
rdzenia. Zdaniem autorki odczyn potny jest zawisłym od zaburzeń 
równowagi układu neurowcegetatywiego. 

Tutaj jeszcze mała dygressja anatomiczna. Sympaticus ciągnie 
się od pierwszego kręgu piersiowcgo do czwartego lędźwiowego 
i tworzy anatomicznie dobrze odgraniczoną całość. Parasympaticns 
nie jest tak jednolitym. Składa się z trzech odrębnych jąder 
w śŚródmóżdżu, rdzeniu przediużonym i części sakralnej rdzenia 
Odróżniamy więc odcinck cranialny, bulbarny i sakralny tegoż. 

Jak z przytoczonych urywków widać daleko jeszcze do jedno- 
litego, ugruntowanego poglądu na patogenezę hyper i dysidrozy. 
Zachęcony doskonałymi wynikami jakie miałem przy licheu ruber 
||lanus (univers.) po naświetlaniach rdzenia metodą Gouina, posta- 
newiłem mimo wszelkich wątpliwości (z wiosną 1928) również przy 
lvper i dysidrozie spróbować wpłynąć leczniczo przez rdzeń. 
Jako środek podrażniający wybrałem diatermię. Dałem jej pierw- 
szeństwo przed roentgecnem ponieważ: a) zupełnie nie jest niebez- 
[icczną, b) dozowanie jej jest łatwiejszem, jak również możliwem 
jest stopniowanie działania, c) przy stosowaniu nagrzewań ni- 
może pawstać wątpliwość czy inamy do czynienia z działanieri 
podrażniającem, czy porażającem, jak się to przy roentgenie zda- 
rzyć moze: 

Technika nagrzewań była następująca: Czynna elektroda wiel- 
kości 6X 8cm na kręgosłup w wysokości C/6 D/2, bierna wiel- 
kości 9X 14cm nad mostkiem poniżej incisura jugularis. Czas 
nagrzewania 20 minut, natężenie prądu 500 — 700 MA, posiedzenia 
cedziennce. 

W ten sposób nagrzewaliśmy 32 przypadki bądźto hyper, bądź 
też dysidrozy, względnie przypadki, które kwalifikowaliśimi 
jako cczema dysidroticum. We wszystkich otrzymaliśmy wynik 
mniej lub więcej korzystny. Wyrażał się on stopniowem zmniej- 
szaniem pocenia się rąk, aż do zupełucgo powstrzymania, nowe 
pęcherzyki przestawały się pojawiać, dawniejsze przysychały 
i złuszczały się. Zmiany zapalne po ustaniu pocenia się ustę- 
powały w krótkim czasie i to zwyczajnie bez osobnego leczenia. 
W rzadkich tylko razach, gdy zmiany zapalne były dalej posu- 
niste musieliśmy sobno wykańczać leczenie wyprysku, w dwu 
rizypadkach nawet miejscowem naświetlanicm roentgenem. O ile 
ręka była sina, to widzieliśmy, że akrocyanoza zmniejszała się, 
nic ustępując jednak zupełnie. Jako środki wspomagające leczenie 
stosowałem chętnie u odpowiednich chorych przy atakach dysi- 
drozy atophan, wady alkaliczne i odpowiednią dictę. Jako nastę- 
powe leczenie hyperidrozy i dvsidrozy podawałem efetoninę. 

Zauważyliśmy, że przypadki z czystą dysidrozą potrzebowały 
inniej nagrzewań (6 — 10), natomiast przypadki hyperidrozy, 
w szczególności połączenci z akrocyanozą wymagały więcej po- 
siedzeń (10 — 20). Pocenie się rąk u takich chorych ustępowało 
wcześniej, później dopiero zaczynała się poprawiać sinica. 

Przytoczę dla przykładu pokrótce niektóre charakterystyczne 
przypadki. R. B. lat 29 eczema dysidroticam manus utriusque. 
Od 2 lat zmiany na ręce lewej, które pod wpływem leczenia były 
usiapiły na pewien czas i pojawiły się późnici na obu rękach. 
9. II. 1928 zmiany na obu rękach pod postacią pęcherzy rozmaitej 
wielkości, dobrze napiętych, wypełnionych treścią surowiczą. Obok 
resztki starszych pęcherzy pękniętych i częściowo złuszczonyci!. 
Zastosowano nagrzewania j. w. Już po trzeciem nagizewaniu brak 
świeżych pęcherzy i cofanie się dawnych, po 6 sprawa zupełnie 
ustąpiła. 5 

K. Ż. lat 18. Od 8 lat zauważyła chora pocenie się rąk i drobne 
pęcherzyki między palcami, głównie ręki prawej. Przy oglądaniu 
(23. VI 1928) skóra obu rąk wilgotna, między palcami drobne pę- 
cherzyki, szczególnie między 4—5 ręki prawej. Po 8 nagrzewa- 
niach wykwity i pocenie się ustąpiły zupełnie. 

G. G. lat 15 Eczema dysidroticum. Od kilku lat zmiany na 
skórze dłoni, ręce pocą się a przyskórck złuszcza, leczyłą się do- 
tąd bezskutecznie. Przy oglądaniu znaleźliśmy zmiany na obu rę- 
kach zarówno na dłoniach. jak i po stronie grzbietnej. liczne drobne 
pęcherzyki stojące na skórze niezmienionej, Obok nich pęcherzyki 
Surowiczo-ropne, i czysto ropne z rąbkiem zapalnym, żywo czer- 
wonym dookoła. Obok drobnych, większe nagromadzenia ropy 
pod nieregularnie uniesionym przyskórkiem. Niektóre pęcherze py- 
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knięte i powierzchnia sącząca. Palce są obrzękłe, sztywniejsze, 
Skóra gorąca, we fałdach strupy. Już po 7 nagrzewaniach wydatne 
znikanie zmian zapalnych i przysychanie pęcherzyków, brak świe- 
Żych erupcji. Po 11 nagrzewaniach chora odchodzi do domu na wła- 
sne żądanie. Znaczne przedtem pocenie się dłoni ustąpiło zupelnie. 
Na skórze rąk widać resztki zaschniętych pęcherzy, łuszczenie się 
i narosły młody przyskórek w miejscach przedtem sączących. 

K. St. lat 56. Dysidrosis, diathesis urica. Zmiany powtarza- 
iące się od szeregu lat w miesiącach letnich. Dziś widoczne pęche- 
rzyki surowicze od wielkości prosa do wiełkości grochu w wielkiej 
ilości rozrzucone na grzbiecie rąk i na palcach, mniej na dłoniach, 
dokuczliwy świąd. Po 5 nagrzewaniach pęcherzyki przysychaia 
i złuszczają się, nowych niema. Chory zadowolony z wyniku 
odjechał. 

M. S. lat 20. Dysidrosis. Od 2 tygodni zmiany na rękach. 
Stwierdziliśmy wiele drobnych pęcherzyków, niektóre pęknięte 
i saczące, dalej drobne złuszczenia, Po 7 nagrzewaniach sprawa zo- 
stała zahamowana, nowe pęcherzyki przestały pojawiać się. dawne 
przyschły, przyskórek łuszczy się, w miejscach exfoliowanych na- 
rósł świeży. 

Zaznaczyć muszę, że wyniki otrzymywane przy hyperidrosis 
przez nagrzewanie nie są trwałe. Po pewnym czasie pocenie rąk 
wraca. Jednak okresy polepszenia są znacznie dłuższe niż przy 
leczeniu atropiną. Jest to zrozumiałem. gdyż i stany vagotonii, są 
przeważnie stanami trwałymi. Szczególnie przydatnem wydaje mi 


się stosowanie nagrzewań rdzenia w przypadkach hyper i dysi- 


drozy powikłanych zmianami zapalnemi. (Eczema dysidroticum). - 


Z doświadczenia wiemy, jak uporczywe są i jak trudno poddają się 
leczeniu wypryski rąk na podłożu zaburzeń wydzielania potu. 
W przypadkach takich uciekamy się zazwyczaj do naświetlań roent- 
genem, możliwem jest to jednak dopiero po przejściu objawów 
ostrych. Trudność leczenia takich postaci wyprysku pochodzi stąd, 
iż przyczyna drażniąca, t. i. anomalja sckrecji trwa nieprzerwanie. 
Przy nagrzewaniach rdzenia już po kilku dniach otrzymywaliśmy za- 
hamowanie pocenia się dostateczne, żeby zmiany zapalne samoistnie 
cofały się, lub też ustępowały przy obojętnem leczeniu, W tem leży 
pbrzedewszystkiem praktyczna wartość tego sposobu. 


Spostrzeżenia opisane mają również pewne teoretycziie zna- 
czenie. Wyżej cytowałem zdanie Ullmanna, że przez naświe- 
tlanic rdzenia przedłnżonego i górnych odcinków rdzenia nie udaje 
się opanować postaci nerwowej pocenia się rąk. Tymczasem na. 
grzewając ten właśnie odcinek rdzenia otrzymywaliśmy zupełnie 
pewnie zahamowanie, przynajmniej czasowe pocenia się obu rąk. 
Uwzględniając tę okoliczność, że w nagrzewanym odcinku C/6 — 
D/2 nie ma parasympathicus, a tylko jadra sympathici, oraz, że na- 
grzewanie wywołując przekrwienie, działa pobudzajaco, musimy 
przyjąć, że skutek t. j. powstrzymanie pocenia się rąk zostaje uzy- 
skanym przez podniesienie tonus sympathici. 

Tutaj zaś mogą zachodzić dwie możliwości. Albo istnieic hy- 
posympatocotonia, która przez nagrzewanie zostaje wyrównaną do 
poziomu tomis normalnie funkcjonującego parasympaticus, albo też 
tonus normalnego ortosympaticus zostaje podwyższonym do po- 
ziomu patologicznej wagotonji. Wydaje mi się, że oba stosunki są 
możliwe np. pierwszy przy dysidrozie, drugi przy hvperidrozie. 
Być może, iż dlatego przy dysidrozach, gdzie nie ma tak wy- 
raźnej wagotonii, mniejsza ilość nagrzewań dawała już wyniki. 
Zatem jak widzimy nie wolno nam wnioskować, jakoby wzmożona 
czynność gruczołów potnych była wyłącznie następstwem hypo- 
tonji sympatici lub też hypertonii parasympatici. Możemy jedynie 
przypuszczać, że stosunek równowagi obu układów został naru- 
szouym na korzyść przewagi układu parasympatycznego. 


Jakób EISENFARB. Warszawa. 


Badania porównawcze układu roślinnego w przypadku przełomów 
naczyniowych *). 


Z Oddziału IT. B. Szpitala Dz. Jezus. 
Ordynator: Dr. Wł, Starkiewicz. 


I. 


Mając możność spostrzegania przypadku przełomów naczy- 
niowych w związku z kolką wątrobową u młodej osoby z wyraź- 
nemi zmianami w wydzielaniu wewnętrznem, przeprowadziłem 
szereg badań porównawczych układu roślinnego podczas nadciś- 
nienia i podczas ciśnienia prawidłowego. Badania te rzuciły pe- 


1) Przypadek przedstawiony na posiedzeniu klinicznem w szpi- 
talu Dzieciątka Jezus dnia 2 kwietnia 1929 r. 
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wiie światło na wicle zjawisk, zaobscrwowanych przez różnych 
autorów w „nadciśnieniu samoaistnem*, pozwalając przytem wej- 
rzeć nieco konkretniej, niż to miało miejsce dotychczas, w me- 
chanizm powsiania niektórych nadciśnień, 

Kwestia powstawania nadciśnienia, w szczególności zaś t. zw. 
„nadciśnienia samoistnego“ daleką jest jeszcze od jednolitego wy- 
jaśnienia, zarówno pod względem przyczyn, jak mechanizmu po- 
wstawania. Omówienie wszystkich teoryj istniejących, za dużo 
zajęłoby miejsca. Zmuszony jednak jestem, dla jasności obrazu 
i uwypuklenia właściwego znaczenia wyników badań, przepro- 
wadzonych u naszej chorej, zatrzymać się pokrótce nad nicktó- 
remi momentami w rozwoju naszych pojęć o przyczynach i me- 
chaniźmie powstawania nadciśnienia. 

Są jeszcze zwolennicy tcorji powstawania nadciśnienia wszel- 
kiego rodzaju wyłącznie na tle zmian anatomicznych, mniej lub 
więcej jawnych, w nerkach. Jednak poglądy, uzależniające nad- 
ciśnienie od jednej tylko przyczyny, tracą coraz więcej na zna- 
czeniu. Dzięki pracom całego szeregu wybitnych autorów, jak 
Pal Vaquez, Kylin, Munk, Volhardt Laubry i dumni, 
istnienie postaci nadciśnienia, niezależnej od zmian anatomicz- 
nych czy to w nerkach, czy w naczyniach krwionośnyci, za- 
czyna nabierać coraz więcej cech prawdopodobieństwa. Dużo przy- 
czyniły się do ugruntowania tej postaci nadciśnienia spostrzeże- 
nia przełomów naczyniowych. 

Jeszcze w r. 1909 Pal opisuje postać nadciśnienia, którą na- 
zwał „nadciśnieniem stałem pierwotnem*. E. Frank nazwał pó- 
źniej to nadciśnienie „hyperfonia essentialis“, a F. Munk „ky- 
pertonia genuina“. W roku 1920 Kylin uznaje za konieczny po- 
dział wszystkich postaci nadciśnienia na dwie grupy. Do pierw- 
szej grupy zalicza nadciśnienia, powstałe na skutek zmian czyn- 
naściowych w układzie roślinnym, do drugici zaś powstałe na 
skutek rozlanego schorzenia naczyń włoskowatych — „capilla 
ropafia universalis’ — przyczem zmiany w nerkach miałyby bvć 
przejawem miejscowym schorzenia ogólnego. Mniej więcej ana- 
logicznie wypowiedzieli się w trzy łata później na Kongresie in- 
ternistów w Wiedniu — Volhardt i During. Jeszcze dalej 
poszedł Siebeck, uważając, że nawet w ostrem, lub przewlekłem 
schorzeniu nerek nadciśnienie powstaje tylko u osobników sklon- 
nych do tego wskutek wieku, dziedziczności i t. p. i że przy- 
najmniej w początku jest ono powodowane przez ustawienie nie- 
normalne napięcia naczynio-ruchowego natury czynnościowej, nie 
zaś przez zmiany anatomiczne w naczyniach krwionośnych. 


Teorje, wypowiedziane w r. 1923 na Kongresie w Wiedniu, 
doznały szerokiego rozpowszechnienia. Przyczem, gdy Volhardt 
i iego zwolennicy skłonni są przypisywać największe znaczeniu 
skurczowi ogólnemu naczyń, Miinzer, Munk i inni stawialiby 
na pierwszem miejscu arteriosklerozę. Laubry i Doumer 
uważają słusznie te nowe poglądy niemieckich autorów za wzino- 
wienie starej teorii naczyniowci, podlegającej silnym zarzutom 
i niewyjaśniającej całokształtu sprawy. Autorzy ci są zdania, że 
nadciśnienie uważać należy za odczyn naczyniowy, powstajucy 
pod wpływem bardzo wielu różnych bodźców etjologicznych, jak 
zatrucia, kiła, zaburzenia wydzielania wewnętrzego i inne. Zna- 
jomość niektórych momentów etjołogicznych tego nadciśnienia 
obiawowego nie wyjaśnia nam jednak samego sposobu wyzwo- 
lenia tego nadciśnienia ani przyczyn jego utrzymywania się. 

Istnicją w tym względzie liczne teorie, często sprzeczne, że 
wspomuę tylko teorię adrenalinową Vaqueza, teorię Pala 
o czynnościowe ustawieniu lrypertonicznem mięśniówki tętnic 
(„nerwica angiotoniczna*), wreszcie teorię Kylina, który na 
podstawie objawów klinicznych takich, jak nerwowość, uczucie 
niepokoju i t. p., a szczególnie na podstawie odwróconcj krzywej 
adrenalinowej, zmniejszenia ilości wapnia i zwiekszenia ilości po- 
tasu we krwi, uważa „nadciśnienie samoistne" za „nerwicę ro- 
ślinną*, przedewszystkiem w zakresie układu przywspółczulnego. 
Przyczynę zaś tej nerwicy uważa Kylin za równie nicokreślona, 
jak przyczyny innych nerwic roślinnych. 

Ze względu na wielką rolę, jaką nerwy roślinne odgrywają 
w regulacji krążenia, najsłuszniejszem też byłoby poszukiwanie 
przyczyn „nadciśnienia samoistnego“ właśnie w zaburzeniach 
tych nerwów, ewentualnie ich ośrodków, bądź też w zaburze- 
niach układu roślinnego, jako całości. jeżeli przyjąć pod uwagę 
wzajemna zależność i wielorakie oddziaływanie wzajemne różnych 
icgo częsci składowych. Siebceck, uznając udział nkładu ro- 
śliinego w powstawaniu nadciśnienia za rzecz zupełnie zrozu- 
miałą, nie uważa jednak, bv określenie „nerwica roślinna“ dało 
coś konkretnego dla wyjaśnienia mechanizmu powstawania nic- 
których postaci nadciśnienia. Opieranic się poza tem na próbach 
farmakologicznych uważa Sicbeck za niezupełnie przekony- 
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waiące, gdyż przejawy układu roślinnego są bardzo zawiłe, 
a w dziedzinie regulacji ciśnienia istnicje jeszcze sporo nicjas- 
ności. 

W sposób analogiczny wypowiada się Bard o posłądzie 
wielu auterów francuskich, że „nadciśnienie samoistne“ ((hyper 
tension solitaire) jest następstwem zaburzeń wydzielania wewnętrz- 
ucgo oraz układu współczulnego („affection  endocrinosympathi- 
due"), Skrytykowawszy różne teorie powstania „nadciśnienia 
samoistnego“ (teorję adrenalinową, teorię dysregulacji napięcia 
naczyń i tp.), podaje Bard własną, wedlug której stałe „nadciśnie- 
nie samoistne“ miałoby być chorobą diatetyczną hypertension dia- 
ihósiquc" na tle zaburzeń w przemianie materji, wywołanych czyn: 
uikami patogenetycznemi stanu diatetycznego, Dla wyjaśnienia zaś 
mechanizmu powstania nadciśnienia na tle diatezy wprowadza on 
pojęcie „poziomu ciśnienia" niveau tensionnel który zapewnia ży- 
ciu komórek właściwe „środowisko ciśnienia“ milieu tensionnel, 
tak samo niczbędne dla ustroju, jak środowisko chemiczne lub śro- 
dowisko ciepłoty. Według Barda należałoby „nadciśnienie samo- 
istne" rozpalrywać jako zjawisko wtórne, wyrównawcze i w za- 
sadzie korzystne. Miałoby ono odgrywać rolę poważną w przy- 
stosowaniu ustroju do zaburzeń przemiany materji na tle diate- 
tycznem. W powstaniu przełomów naczyniowych „środowisko ciś- 
nienia“ nie odgrywa jednak roli zasadniczej i Bard objaśnia je 
raczej pewnem osłabieniem (dysregulacją) mechanizmu, reguluja- 
cego ciśnienie. W ten sam sposób objaśnia Bard duże wahania 
ciśnienia w pewnych okresach „nadciśnienia samoistnego. Tak 
więc Bard sam wprowadza objaśnienia analogiczne do tego, które 
na początku skrytykował, stwarzając przytem dualizm w tłómacze- 
niu właściwie jednego zjawiska. 

Jeżeli podział nadciśnienia na: stałe i napadowe, wprowa- 
dzony oddawna przez wielu autorów, jak Pal, Vaqucz ji innych, 
nia pewne znaczenie kliniczne, to z punktu widzenia fiziologji pa- 
tologicznej bardzo wątpliwem jest, czy taki podział jest słuszny 
i potrzebny. Biorąc pod uwagę, że na początku „nadciśnienia sa- 
molstnego* istnieją znaczne wahania ciśnienia, że i w nadciśnieniu 
stałem bywają przełomy naczyniowe (udary mózgowe, ostry 
obrzęk płuc i td.), że nadciśnienie przełomowe à la longue prze- 
chodzi często w nadciśnienie stałe (Pol, Vaquez i imi), nasuwa się 
myśl, że w większości przypadków mamy raczej do czynienia 
w obydwu postaciach z tym samym mechanizmem powstawania 
nadciśnienia i z temi samemi zmianami ustroju. Co się tyczy wpro- 
wadzonych przez Bard'a pojęć „diatczy* i „Środowiska ciśnienia”, 
to wydają się one nie więcej jasne i ścisłe, niż skrytykowane przez 
nicgo wyżej wspomniane teorje i należy wątpić, czy teoria Bard'a 
była właśnie tem ostatniem słowem w kwestji mechanizmu pow- 
stawania „nadciśnienia samoistnego”, na które z upragnieniem cze- 
kamy. 

Ze względu na możliwość powstawania nadciśnienia przez 
zadziałanie czynnika wywoławczego na różne miejsca układu re- 
gulującego krążenie wprowadza Kahler, na podstawie oceny sze- 
regu zabiegów leczniczych jako też prób farmakologicznych, po- 
dział nadciśnienia na postacie: ośrodkowo-psychiczie, ośrodkawo- 
mechaniczne,  ośrodkowo-uszkodzeniowe,  ośrodkowo-toksyczne, 
eśrodkowo-odruchowe, obwodowo-toksyczne, obwodowo-odruchowe 
i anatomiczne. Wobce niedokładnej jeszcze znajomości mechani- 
zinu fiziologicznej regulacji ciśnienia, oraz braku dostatecznie wy- 
próbowanych odnośnych metod klinicznych, trudno według Kylina 
pogodzić się narazie z takim podziałem w zupełności. Istotnie, jc- 
żeli z punktu widzenia dydaktycznego schemat Kahlera posiada 
być może, pewne znaczenie, to trudno sobie wyobrazić, by w ży- 
wym organiżinie poduiecta i odczyn nadciśnieniowy inógł się ogra- 
niczyć do jednego wyłącznie punktu. Bloch i Lappas, a za 
nimi Villaret, Barićty i Justin-Besancon, opierając się ua dwóch 
przypadkach duszności napadowej z jednaczesnem nadciśnienicm 
napadowem, wypowiadają przypuszczenic, że nadciśnienie może 
powstać wskutek podrażnienia odcinka dośrodkowego nerwu hbłę- 
dnego. Ma to być odruch, którego drogą dośrodkową hyłby nerw 
błędny, ośrodkiem mózg przedłużony, a drogą odśrodkowa — 
nerw współczulny, przyczem nadciśnienie powstawałoby albo przez 
działanie bezpośrednie nerwu trzewiowego, lub też pośrednio — 
przez hyper-adrenalinemię. Z dwóch tych przypadków w jednyin, 
opisanym przez wyżej wspomnianych autorów, prawy nerw 
htędny był wciągnięty w guz śródpiersia, w drugim, zaś opisanym 
przez Harvicra i Baricty'ego, guz otaczał splot krtaniowy. Teorię 
swoją Villaret, Blech i Lappas opierają na zjawisku nadciśnienia, 
otrzymanem u królików drogą silnego drażnienia końca dośrod- 
kowego nerwu błędnego, na braku spadku ciśnicnuia mimo ustąpie- 
nia duszności w jednym z wyżej wspomnianych przypadków pod 
wpływem 7: mlgr atropiny, oraz na doświadczeniu Tournada 
i Chabrola, którzy wywoływali hyperadrenalinemię przez drażnie- 
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nie końca dośrodkowego nerwu błędncgo. Powstawanie przełomów 
naczyniowych w kolce żólciowcj ma równieź zależeć według tych 
autorów od drażnienia zakończeń nerwu błędnego. 

Sprawa przełomów naczyniowych w kolce żółciowej naogól 
była dotąd, o ile mi wiadomo, traktowana dość pobieżnie. W pi- 
śmienniciwie znajdnie się przeważnie wzmianki o nich, jako o zja- 
wisku znanem (Kaller, Kylin, Vaqucz, Bloch i Lappas i td.). Je- 
dynie u Pala w książce o przełomach naczyniowych z roku 1955 
opisanych jest kilka przypadków, przyczem autor poza badaniami 
ciśnienia żadnych innych badań, a tem bardziej badań w zakresie 
układu roślinnego, nie przytacza. Badania tego układu, przeprowa- 
dzone dopicro od niedawna w przypadkach „nadciśnienia samo- 
istnego', wykazały podług Kylina zmicjszenie zawartości wapnia 
zwiększenie zawartości potasu, zwiększenie ilości cukru we kiwi, 
poza tem paradoksalny odczyn adrenalinowy, monukleoze i zwię- 
kszoną przemianę podstawową. Według Pellissier'a zaś jeszcze 
przyśpieszone opadanie krwinek. Wapna zaś znalazł Pellissier 
zawartość wzmożoną, a cukru zawartość zmuiejszoną. Poza tem 
w zakresie nerwów roślinnych stwierdził Pellissier ua pod- 
stawie odruchu okosercowego i próby Danielopolu „dystonię* tycli 
nerwów. Wszystkie te dane według Pellissiera nie wyjaśniają 
nam jednak mechanizmu powstawania „nadciśnienia samoistnego". 
Rzeczywiście, wobec przeprowadzenia tych badań w stanie iuż 
istniejącego nadciśnienia trudno rozstrzygnąć czy te zmiany 
częściowo lub w całości istniały już w organizmie przed powsta- 
niem nadciśnienia, czy też są jego skutkami, czy napięcie nerwów 
roślinnych zmienia się i w jakim kierunku į td. Te i temu podobne 
kwestje można byłoby rozstrzygnąć jedynie na drodze badań po- 
równawczych układu roślinnego w stanie normalnego ciśnienia 
i w stanie nadciśnienia napadowego w jednym i tym samym przy- 
padku. 

Takie właśnie porównawcze badania miałem możność prze- 
prowadzić w przypadku niżej opisanym. 


II. 


Dotyczy on chorej R. W. lat 25, panny, służącej. Przybyła na 
oddział dnia 16. LI. r. b. podając, że przed tygodniem zasłabła przy 
objawach rozstroju żołądkowo-kiszkowego. Straciła łaknienie, 
miała silne rozwolnienie (do 6 razy na dobę), na początku bez bô- 
lów, następnie z bólami przed stolcami i odbijania zgniłemi jajami. 
Po dwukrotiem przeczyszczcniu olejem rycynowym nastąpiło za- 
parcie. Na 5-ty dzień choroby chora dostała o Świcie silnego ściska- 
nia w dołku z promieniowaniem pod prawy łuk żebrowy i do pleców. 
Jednocześnie wystąpiła silna bladość, poty, suchość w ustach, mdło- 
ści, silny ból głowy i uczucie bicia serca (mocne uderzenia). Atak 
trwał około 2 godz. i przeszedł po zastosowaniu gorczycy i gorących 
okładów. Nazajutrz i w 4 dni następne podobne napady boleści, 
lecz o przebiegu o wiele dłuższym i gwalłtowniejszym, raz — dwa 
razy dziennie, przeważnie po spożyciu pokarmów. Podczas jednego 
z tych ataków została przewieziona do szpitala. Nie wymiotowaln, 
nic gorączkowała, moczu oddaje mniej niż zwykle o barwie ciem- 
nej. 

Przed 6-ciu laty przechodziła czerwonkę. Często zapadała na 
krótkotrwałe dolegliwości gardła. Dwa lata temu przebyła grype, 
odtąd osłabienic ogólne, łatwiejsze męczenie się przy chodzeniu 
po schodach i większych wysiłkach, zadyszka, czasami bicie serca, 
często bóle głowy. Obrzęków nigdy nie zauważyła. Apetyt przed 
obecną choroba był dobry. Stolce regularne. Pierwszy period w 19 
roku życia. Po pierwszym razie przerwa roczna, u następnie regit- 
larne, niebolesne, dość obfite, o typie 3 dni co 4 tygodnie. Od 
grudnia 1927r. ciąża i prawidłowe rozwiązanie we wrześniu r. z. 
Poronicń nie było. Dwa tygodnie przed przybyciem ua oddział 
przerwała karmienie. 

Wywiady rodziunę bez znaczenia. 

Badanie przedmiotowe wykazało: chora budowy prawidłowej, 
wątłej, odżywianie mierne, śluzówki blade, skóra wilgotna, blada 
z odcieniem żółtawym., spojówki również podbarwione nieco mi 
żółto. Wytrzeszczu, objawu Gracfcgo ani Mocbiusa nie stwier- 
dzono. Gruczoły chłonie, szyjne, pachowe i pachwinowe macalne. 
Gruczoł tarczowy niemacalny. Owłosienie pod pachami i na or- 
ganach rodnych dość skąpe. Język lekko obłożony, wilgotny; uze- 
bicnie marne, obwódki na dziąsłach nie stwierdzono. T° 37,5, od- 
dechów 24, waga 48kg, wzrost 152 cm. Tętno 42, nierówne, me 
wszystkie uderzenia serca dochodzą do obwodu. Ciśnienie w dnin 
przybycia i podczas ataku, podług Riva - Roccicgo Mx. 223, Min. 
80 mm rtęci. PP. — 143. Po ustąpieniu ataków w ciagu 2-ch dni 
ciśnienie spadło do normy, a przy wystąpieniu świeżych ataków 
kolki żółciowej znów dawało wahania wysokie (o czem obszerniej 
niżej). Budowa klatki piersiowej prawidłowa, kąt międzyżehrowy 
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ostry, Granice dolne płuc prawidłowe, ruchome. Wypukowo 
i osłuchowo zmian patelogicznych w płucach nie stwierdzono. 

: Serce: Uderzenie koniuszkowe mocne, widoczne, wymacuje 
SĘ w 5-tej przestrzeni międzyżebrowej 3 palce w lewo od lewej 
linji sutkowej, nieco rozlane. Wypukowo: granica lewa 3 palce 
a lewo od linji sutkowej lewej, górna w Ill-ej przestrzeni między- 
pod, prawa (bezwzględna) ijs palca wprawo od linji rnostko- 
wej prawej. Lekkie siłumienie nad mostkiem i tętnienie w dołku 
nowym. Wysłuchowo: szmer telesystoliczny nad wierzchoł- 
A i nieco słabszy nad uiściami tętnic; wzmożenie Il-go tonu 

tętnica płucną, a szczególnie nad główną. 

zn Badanie roentgenologiczne klatki piersiowej wykazało: nie- 
-daczlie powiększenie wymiaru serca i tętnicy wstępującej. Cienia 
£rasicy nie widać. Wyraźnych zmian w płucacli nie stwierdzono. 

Badanie clektrokardrograficzne (dnia 5. IV r. b. przeprowa- 
e Przez koleżankę Wasilkowską-Krukowską) przy ciśnieniu 
a”. Min. 80 wykazało: B w Bem i Hiem odprowadzenin do- 
ich en W IIl-ciem ujemne. Zespól komorowy we wszyst- 
ie p Babo dgeniach prawidłowy. Ilość skurczów na mi- 
esz sA o wykonaniu odruchu okosercowego ilość skurczów 
ese Zy a się do 37 (RR = 0.16 ). Kompleks komorowy został 

i zmiany. Wyraźne zmiany wystąpiły natomiast w wychyleniu 
wod RRSO IE A mianowicie: przy większości skurczów. B 
p ra nie; pod koniec zaś ucisku występowało naprzenuan 
mo poi I ujemne. Odległość P-R przy P dodatniem i przy P 
Ev. yła prawie Jednakowa. Tu wspomnę, że w przypadku 
wod ego nadciśnienia z bradykardją otrzymywał UT cn- 
rA e oRiczną krzywą clektrokardiograficzną „ze zniksnię- 
alki M r ea odal on do wniosku, że bradykardia w jego przypa- 
bisai. ki = na tle ujemnego działania chronotropicznego nerwu 
Raku - odobne tłumaczenie nasuwa się i w naszym przy- 
e oza tem nasza krzywa świadczy o prawdopodobnem na- 
A śp ani wychodzeniu impulsów skurczowych serca tak 

» P e golgwego, jak z węzła przedsionkowo-koimorowego. 
z RAE RAA tętna metodą Janowskiego wykazały pod- 
ją i ciśnienia (29. III. Mx 200, Min 100) znaczne przyśpieszenie 
i CCP _współczynnika szybkości tętna, ti. CAP = 12,5 (norm. 6) 
Mx bs A (norm. 3.5). W czasie ciśnienia normaluego (I. lv) 
CAP a ke. = krzywa tętna wykazała liczby normalne, ij. 
kok: = 7,3, CP = 3.2. Kapilaroskopia wykazała wydłużone, nieco 

$cone pętle, część żylna nieco mniej szeroka niż normalnie, 
a ch: wypuklony nieco w dolnej części, wykazuje przy ob- 
Noty AE silną bolesność w dołku podsercowym i w okolicy wą- 
4 przeważnie zaś w okolicy pęcherzyka żółciowego. Wa- 
M powiększona, wystaje na 31/5 palca z pod łuku żebrowego, 
wad ostry, dość spoisty. Obiawy Murphy'ego i Chełmońskiego 

ybitnie dodatnie, punkty Chauffard'a i nerwu przeponoweg 
olesne, śledziona niemacalna. 
nora danie ginekologiczne wykazało: macica w przodozzięciu, 
nej wielkości, przydatki niepowiększone, przymacicza wolne. 
43 Układ nerwowy: Odruchy i czucie w granicach normy. Źre- 
€ równe, okrągłe, oddziaływują prawidłowo na światło i przy - 
Stosowanie. 
sę Badanie moczu w dniu przybycia: koloru maboniowcgo, kwa- 
możę ©. G. 1020, minimalny ślad białka i cukru: Urobilina i Urobi- 
ogen mocno zwiększone; bilirubiny nie stwierdzono. W osadzie 
dużo śluzu i nieliczne leukocyty na preparacie. 

Badanie krwi i układu roślinnego. 

; Dzięki przeszło 2 micsięcznemu pobytowi chorej na oddziele 
pah spcsobność wielokrotnego zbadania u niej układu roślin- 

ego, przyczem udało mi się uchwycić zachowanie się wielu jego 
składowych części zarównie podczas ciśnienia normalnego, jako 
też podczas okresu nadciśnicnia. Szczególnie ciekawie wypadły 
badania napięcia nerwów roślinnych, krzywej  adrenalinowej, 
zawartości wapnia i cholesteryny we krwi. 

Próba atropinowa Danielopolu. 

„Przeprowadzona przy ciśnieniu Mx 118, Min 65 (21. II.) dała: 
napięcie nerwu błędnego V = 36 (norm. 48 —58), napięcie nerwu 
współczulnego — S= 108 (norm. 116— 128), czyli obniżenie na- 
Pięcia obu nerwów, tj. hypoamfotonja. Wzajemny stosunek tych 
liczb był 108:36—3:1. Przeprowadzona przy nadciśnieniu Mx. 
188, Mim. 94 (2. IV.) dała: V==96, S = 144, a więc znaczne wzino- 
żenić napięcia obu nerwów, t. i. hyperamiotonię; wzajemny sto- 
Sunek tych liczb był obecnie 144 : 96 = 3 : 2, czyli we wzajemnym 
stosunku liczb absolutuych, napięcie nerwu błędnego wzrosło dwu- 
krotnie, przyczem wtedy, gdy liczba napięcia S wzrosła o "la 
liczby przy ciśnieniu normalnem, liczba napięcia V wzrosła o '5 
liczby przy ciśnieniu normalnem. 

Przeprowadzona po raz trzeci po 12 zastrzykach wyciągu jaj- 
nikowego, przy ciśnieniu Mx — 135, Min 80 (3. V.) dała: V= 34, 
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S = 120, ti. normalne napięcie nerwu współczulnego ze zmniejszo- 
nem napięciem nerwu błędnego, czyli hypovagotonię ze względną 
przewagą nerwu współczulnego. Wzajemny stosunek tych liczb 
przedstawiał się jak 126:34 = 3,7:1. 

Fróba okosercowa przeprowadzona na szczycie działania atro- 
piny w próbie Danielopolu podczas nadciśnienia (2. IV) dała zamiast 
zwolnienia tętna, lekkie przyśpieszenie ze 132° do 136 i podniesie- 
nie ciśnienia z Mx. 170, Min. 1309). 

Próba adrenalinowa zapomocą podskórnego 
zastrzyku jednego cm* adrenaliny „Richter. 

Przeprowadzona podczas ciśnienia normalnego dała (23. UI.) 
stałe wzniesienie się ciśnienia Mx ze 118 do 145 i przyspieszenie 
ilości uderzeń tętna na minutę z 56 do 88 z jednoczesnym spad- 
kiem ciśnienia minimalnego do zera. Druga próba, przeprowadzona 
w czasie nadciśnienia Mx 165, Min 85 przy tętuie 66, dała na po- 
czątku stopniowy spadek Mx do 145 i podniesienie Min do 100, jako 
I-szą fazę, a następnie w drugiej fazie podniesienie Mx do 182 
z obniżeniem Min. do 60 z przyspieszeniem tętna wpierw do 87, 
a następnie do 111. Otrzymałem więc podczac nadciśnienia t. zw. 
krzywą „adrenalinową wagotoniczną*, charakterystyczną według 
Kylina dla nadciśnienia samoistnego“. 

Ilość wapnia w surowicy (27. MI) podczas nadciśnienia (Mx 
180, Min. 85) wynosiła 92mg "/w. a podczas ciśnienia normal- 
nego Mx. 125, Min. 75 (17. IV.) wynosiła 110 mg "m (met. Clarka). 
Podczas nadciśnienia mieliśmy więc zmniejszoną ilość wapnia. 

Cholesteryny podczas nadciśnienia było 750 migr. na L., 
a w czasie ciśnienia normalnego 500 migr. na L. więc hypocholestc- 
rynemja ze względnem zwiększeniem podczas nadciśnienia. 

Przeprowadzona 5-krotnie przemiana podstawowa wykazywała 
zawsze wzmożenie niezależnie od podniesienia, czy spadku ciśnienia, 

Mianowicie: dnia 26. III. przy ciśnieniu Mx 160, Min 80 + 27,7% 
dnia 9. IV przy ciśnieniu Mx 155, Min 74 + 18,35%, dnia 24. IV 
przy ciśnieniu Mx 160, Min 105 + 16,8%, po 6-ciu zastrzykach do- 
mięśniowych wyciągu jajnikowego, dnia 6. V (po 12 zastrzykach 
wyciągu jajnikowego) przy ciśnieniu Mx 142, Min 90 + 24%, dnia 
24. V, przy ciśnieniu Mx 135, Min 80 po 25 zastrzykach wyciągu 
jajnikowego i 5 zastrzykach antithyreoidyny Moebiusa, w 3 dni po 
zakończeniu pierwszego od 1'/2 roku nieobecnego perjodu + 25,2. 

Próba okosercowa (20. IH) przy lekkim ucisku na 
gałki oczne dała zwolnienie tętna z 72 do. 60, jednocześnie mie- 
rzone ciśnienie wykazało podniesienie się z Mx 112, Min 60 do 
Mx 130, Miu 80. Silniejszy ucisk wywołał zwolnienie tętna do 51 
i podniesienie ciśnienia do Mx 160, Min 80. Przeprowadzona dnia 
2. IV w czasie nadciśnienia Mx 188, Min 94, przy tętnie 48 dała wy- 
uik uiemny. 

Badanie morfologiczne krwi wykazało: 

Hb=76 (Sahli) 96%, erytrocytów — 3.510.000. 
Źnik = 1, leukocytów — 8550. 

Na rozmazie obraz leukocytów przedstawiał się podług sche- 
matu Schillinga, jak następuje: 

Eos. 1; Bas. pół; Myel. 0; Met. 0: Pal. 0; Seg. 54 i pół: L. 40: 
Men. 4; a więc znaczne wzmożenie ciałek jednojądrzastych. 
Obraz erytrocytów nie przedstawiał odchyleń patologicznych. 


Wska- 


Ilość białka w surowicy (refraktometrycznie) = 7,63%. Odczyn 
Wassermania — ujemny. Rezerwa alkaliczna = 62,4% (w grani- 
cach normy). 

Opadanie krwinek wykazało znaczne przyśpieszenie — 39 
(norm. 7). 

Chlorków w csoczu otrzymano 0,62% (nieco wzmożone), 
a w krwinkach — 0,28% (norma). 


Mocznika — 230 mlg /no; 

Próba ksantoproteinowa i Indykan w granicach normy. 

Kwasu moczowego 70 mlgr, a więc nieco wzmożony. 

Cukru we krwi 880 mlg "/œ (met. Pavicgo). 

Dla ustalenia udziału, jaki tu przypada w powstawaniu nad- 
ciśnienia ośrodkom i obwodowi, przeprowadzono próbę kofci- 
nową, podług Kalilera (0,25 kofciny pod skórę) i próbę nitro- 


glycerynową, podług Goldfeila (2 milgr  nitroglyceryny 
per os). 
W pierwszym wypadku otrzymano przejściowy iednorazo- 


wy spadek Mx ze 175 do 150, z następnem podniesieniem się 
ciśnienia do pierwotnej wysokości. 

W drugiej próbie otrzymałem w ciągu 10 minut po zażyciu 
nitroglyceryny spadek ciśnienia ze 160/80 da 126/75, a po go- 


1) Nie wdając się w wyjaśnienia, chciałem tylko odnotować 
ciekawe zachowanie się minimum w próbie atropinowej u naszej 
chorej. We wszystkich 3-ch razach po dożylnym zastrzyku atro- 
piny znacznie się podniosło: z 65 do 105 z 85 do 125 i z 80 do 115, 
wtedy gdy maksimum jednocześnie spadało. 
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dzinie powrotne podniesienie się. Drugiego okresu spadku ciśnie- 
nia, który Goldfeil cbjaśnia obwodowem działaniem nitroglice- 
ryny i który otrzymał w przypadkach z normalnem ciśnieniem, 
w naszym przypadku nie otrzymano. Badanie to wskazałoby, że 
mamy do czynienia w naszym przypadku z dość dużym czyn- 
nikiem ośrodkowym. Odruch bółowy (przez uszczypnięcie lub 
ukłucie) dawał tu niewielkie wahania ciśnienia od 5—10 mm 
natomiast strach przed ukłuciem dał podniesienie o 25 mm. 

Próba Ergotaminowa (05 mlgr Ergotaminy „Sandos* 
„pod skórę). Spadek pierwotny w ciągu pierwszych 4 minut ci- 
śnienia z 155/75 do 145/75 ze zwolnieniem tętna z 66 do 56. 
Następnie stopniowe podniesienie się ciśnienia do 175/90 z dal- 
szem zwolnieniem tętna do 48. 

Próba pituitrynowa (lcm? Pituglandol Henning do- 
mięśniowo) dała podniesienie ciśnienia ze 155/75 do 185/100 
z jednoczesnem zwolnieniem tętna z 60 do 45. Po podaniu 2 migr 
nitroglyceryny doustnie spadek ciśnienia do 135/90 z przyśpie- 
szeniem tętna do 60. 

Próba wysiłkowa 1) przy powolnem ciśnieniu (cho- 
dzenie na 2 piętra) podniesienie się ciśnienia Mx z 145 do 165 
i spadek Min z 75 do 60; 2) Przy dużym wysiłku (szybkie cho- 
dzenie na 2 piętra) podniesienie Mx do 175 i Min do 90. 

Przebieg: 

Najciekawsze, co zwróciło naszą uwagę w przebiegu cho- 
roby u opisanej chorej i co pobudziło nas do bliższego zajęcia 
się nią, to było zachowanie się jej ciśnienia i tętna. 

Po przybyciu na oddział chora dla uspokojenia bólów otrzy- 
mała czopki z atropiny i pantoponu, brom i okłady. Pod wpły- 
wem tego leczenia, jako też surowej diety ataki ustąpiły, a wraz 
z nimi spadło i ciśnienie. Nazajutrz po przybyciu stwierdzono 
już 150/75, zamiast 223/80 w dniu przybycia, a na drugi dzień 
ciśnienie normalne 115/70, tętno odpowiednio się przyśpieszyło 
z 42 do 48, a następnie do 72. Dla czystości obrazu klinicznego 
odstawiono wtedy po dwóch dniach wszelkie leki, mogące wpły- 
nąć na ciśnienie, zostawiając okłady, urotropinę i djctę. Do chwili 
wystąpienia ponownych ataków kolki żółciowej chora w prze- 
ciągu 7 dni czuła się zupełnie dobrze i ciśnienie jej wahało się 
w granicach normalnych (od 112/60 do 125/70), ilość uderzeń 
tętna — od 62 do 80. Pod wpływem błędów dietetycznych wy- 
stąpiła na 8-my dzień pobytu chorej w oddziale serja świeżych 
ataków kolki wątrobowei. Każdemu atakowi towarzyszyło zna- 
czne podniesienie się ciśnienia i zwolnienic tętna nietylko pod- 
czas ataku, lecz o ile atak miał miejsce popołudniu, to i naza- 
jutrz. Tak więc dnia 26 marca po ataku dnia poprzedniego ciśnie- 
nie z 115/60 podniosło się do 160/80, a ilość uderzeń tętna zmniej- 
szyła się z 66 do 52; 27 marca podniosła się do 180/85, a po 
spadku dnia 28 marca do 158/80 i znów skoczyła dnia 29 marca 
podczas silnego ataku do 200/100. Wskutek szczególnej siły 
i długotrwałości ostatniego ataku, chora znów dostała narkotyki: 
pantopon w kroplach i 2 razy w zastrzykach. Przez dni 30—31 
marca i 1 kwietnia ciśnienie było normalne, lecz wskutek świe- 
żego ataku podskoczyło dnia 2 kwietnia do 188/90, a ilość ude- 
rzeń tętna zmniejszyła się do 48. 

Po tym ostatnim ataku ciśnienie Mx już nie spadło tak nisko, 
jak po pierwszych atakach. Od dnia 3 do 27 kwietnia było ono 
wszystkiego czterokrotnie na wysokości 120—125, przeważnie 
zaś liczby wahały się w granicach 135—155, jedynie trzy razy 
skoczyły wskutek zdenerwówania do 180—160. W czasie dalszego 
pobytu chorej w oddziale aż do wypisu dnia 24 maja ciśnienie 
przeważnie waha się w granicach od 130 do 145 ze skokiem 
w drugim dniu perjodu do 150. Ciśnienie minimalne na początku 
wahało się przeważnie w granicach 80—85, a w końcu w okrce- 
sie zastrzyków wyciągu jajnikowego w granicach od 85—95. 

Tętno na początku w granicach od 60 do 78 uderzeń na mi- 
nutę, w okresie zastrzyków wyciągu jajnikowego było stale 
przyspieszone w granicach od 85—96, pomimo równoczesnego 
stosowania antithyreoidyny. Granice serca stopniowo się zmniej- 
szyły tak, że lewa granica przed wypisem była przesunięta tylko 
o 1 i pół palca w lewo od linii sutkowej. Stłumienie na mostku 
i tętnienie w dołku jarzmowym znikły. Szmery się utrzymują. 
Roentgenologicznie (24. IV) już nie można było stwierdzić pier- 
wotnego rozszerzenia wstępującej tętnicy głównej. 

Podczas pobytu w oddziale stan wątroby chorej znacznie się 
poprawił. Po ostatniej serji ataków był tylko jeszcze jeden — 
dnia 5. V po zsiadłem mleku, przyczem tym razem ani bólu głowy 
ani bicia serca, ani blednięcia nie było. Czy ten brak mocniei- 
szych odczynów naczynioruchowych można przypisać działaniu 
wyciągu jajnikowego na zmniejszenie pobudliwości nerwów roś- 
linnych — trudno powiedzieć. Wątroba stopniowo znacznie się 
zmniejszała i przed wypisem chorej można było ią wymacać za- 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


ledwie pół palca pod łukiem żebrowym. Bolesność również zni- 
kła, utrzymując się tylko w bardzo nieznacznym stopniu w oko- 
licy pęcherzyka żółciowego. 

Mocz, badany wielokrotnie, nigdy już więcei nie wykazał ani 
białka, ani cukru, nawet po próbie adrenalinowei. Poza urobiliną 
i urobilinogenem, które się zwiększały podczas ataków, nigdy nic 
patologicznego nie stwierdzono. Przed wypisem urobilinogen 
również znikł. 

Stolce po zastosowaniu tannalbiny unormowały się. Pod- 
czas serji ataków znów zjawiło się rezwołlnienie, ale od półtora 
miesiąca stolce zupełnie normalne. 

Zchowanie się temperatury: normalna prawie 
przez cały czas, dała podczas serii ataków wątrobowych raz jeden 
skok do 37.89 a w czasie domięśniowych zastrzyków wyciągu 
jajnikowego częste stany podgorączkowe. 

Leczenie. Dla czystości obrazu klinicznego dostawała 
chora narkotyki tylko w wyiątkowo ciężkich atakach, a więc 
przez półtora dnia zaraz po przybyciu do szpitala i przez dwa 
dni podczas serji ataków wątrobowych. Lżejsze ataki przechodziły 
po gorących okładach. Ciśnienie wraz z ustąpieniem ataków 
spadało, szczególnie po pantoponie. Zasadnicze zaś leczenie po- 
legało na podawaniu urotropiny, okładach na brzuch i ścisłej 
(na początku płynnej) djecie. Stan chorej bardzo się poprawił 
podczas pobytu na oddziele i na wadze jel przybyło 5kg. 

Wychodząc z założenia, że przyczyną tej nadmiernej pobu- 
dliwości układu naczynioruchowego u naszej chorei są zaburze- 
nia wewnątrzwydziclnicze na tle wrodzonej mniejszej wartości 
i następnego wypadnięcia czynności jajnikowcj, wskutek ciąży 
i laktacji, zastosowałem 25 zastrzyków domięśniowych wyciągu 
jajnikowego (22 Extrait Ovarien „Choay* i 3 Ovariał Panhor- 
mon „FHennig*). O wpływie tych zastrzyków na tętno, ciśnienie 
i temperaturę podałem w odnośnych miejscach wyżej. Chcąc 
wpłynąć na wzmożoną przemianę podstawową, podawałem chorej 
antithyreoidynę Moebiusa „Merck“ (20 tabl. i 5 zastrzyków do- 
mięśniowych), ale skutku żadnego nie otrzymałem. 


III. 


Opisany przypadek dotyczy więc osoby młodej z mniejszą 
wartościowością jajników i zaburzeniami wewnętrznego wydzie- 
lania na tle wypadnięcia pewnycli czynności jajnikowych, zależnie 
od ciąży i karmienia, przedstawiającej poza tem napadowy ze- 
spół objawów bólów górnej części brzucha z jednoczesnemi pod- 
niesieniami ciśnienia i zwolnieniem tętna. Wobec występowania 
tych napadów po błędach dietetycznych, wobec powiększenia 
wątroby, bolesności w dołku podsercowym i okolicy pęcherzyka 
żółciowego, jako też i we wszystkich innych punktach typowycli 
dla kamicy żółciowej, wobec obecności urobiliny i urobilinogenu 
w moczu i lekkiej żółtaczki — można z całą pewnością powie- 
dzieć, że napady te, powodujące przełomy naczyniowe, były na- 
padami kolki żółciowej. Wszystkie inne napady bólowe brzucha 
z przełomami naczyniowemi należy wykluczyć. A więc Crise ta- 
betique (Wassermann ujemny, brak wszelkich objawów kiły 
nabytej lub dziedzicznej); kolka ołowiowa (brak obwódki na 
dziąsłach, zmian we krwi i odpowiednich wywiadów). Nie 
było również danych do przypuszczenia nowotworu rdzeniowcj 
części nadnercza t. zw. „Surrenalom*, opisanych przez M. Labbź, 
Tinel i Dourmer'a, Vaquez'a, Donzelot'a i innych. Zachowanie się 
moczu, oraz krwi pod względem próby ksantoproteinowej, za- 
wartości mocznika i indykanu wykluczają czynnik nerkowy 
w powstawaniu nadciśnienia u naszej chorej. 


Być może nie jest rzadkiem ziawisko podniesienia ciśnienia 
w atakach kolki żółciowej, jednak konkretnie znane mi są tylko 
liczby podane przez Pala. Autor ten podaje, że w wielu przy- 
padkach kolki żółciowej mierzył ciśnienie, ale znaczniejsze, warte 
odnotowania podniesienie ciśnienia stwierdzał tylko w niezna- 
cznej liczbie przypadków. W większości przypadków albo wcale 
nie stwierdzał podniesienia ciśnienia, albo minimalne. Z przyto- 
czonych przez niego 4-ch przypadków tylko w 2-ch ciśnienie 
wykazało podniesienie z 75 ewentualnie 85 do 155 (Tonometr 
Garthnera) podczas ataku. Po morfinie z atropiną spadało; wzie- 
wanie Amylii nitrosi obniżało ciśnienie, ale bólów nie usuwało. 
Przytacza przytem 2 przypadki Conty'ego, gdzie Mx podczas 
ataku podniosło się do 128 i 135mm Hg, po napadzie zaś spadło 
odpowiednio do 80 i 105. 

W przełomach wiądowych i kolce ołowiowej Pal przytacza 
jednak liczby o wiele wyższe, dochodzące nawet do 220. 

Mając zwyczaj mierzenia ciśnienia u każdego bez wyiątku 
chorego, nie przypominam sobie bym widywał często duże pod- 
niesienia ciśnienia w napadach kolki żółciowej. Przeważnie nie 
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przekraczały one dla Mx 140—150. Natomiast obserwowałem nie- 
dawno hypertonika F. lat 52 o stałem nadciśnieniu Mx w grani- 
cach 190—220, u którego na kilka dni przed typowym atakiem 
kolki żółciowej stwierdziłem ciśnienie 190/100, a podczas ataku 
240/120. Atak ustąpił pod wpływem zastrzyków morfiny, atro- 
Diny i papaveryny. Nazajutrz przy ciepłocie 38,6% stwierdziłem 
Cisnienie 140/80, lecz w dwa dni później, podczas świeżego ataku 
Ciśnienie podskoczyło do 240/130 z następowym spadkiem po mor- 
finie „do 160/95. Nasuwa się myśl, że bardzo wysokie wahania ci- 
Śnienią podczas kolki występują albo w przypadkach, stałego nad- 
ciśnienia, albo w przypadkach gdzie podobnie jak w Crises fabć- 
tiques i kolce ołowiowej istnieje uczulenie aparatów regulnjących 
ciśnienie. 

Podobnie jak w przypadkach nadnerczaka rdzennego -— 
„Surrenalome* Vaqueza, Donzolota i Geraudela'ta ta sama przy- 
Czyna, prawdopodobnie zapomocą tego samego mechanizmu, dała 
Wpierw przełomy naczyniowe, a następnie nadciśnienie stałe, ta- 
kie zjawisko mogłoby mieć miejsce w różnych innych przypad- 

ach. Tak samo zapewne było i w naszym przypadku. Zatem 
przyczynę nadciśnienia w przełomach naczyniowych można w pe- 
Wnycl przypadkach upatrywać w nadciśnieniu stałem. 

Zanim przejdę do szczegółowego omówienia otrzymanych da- 
nych i do wniosków z nich wynikających, pozwolę sobie przy- 
pomnieć krótko niektóre najpewniejsze, oparte na doświadcze- 
niach, dane fizjologiczne i farmakologiczne z dziedziny regulacji 
cisnienia. 

Regulacja ciśnienia jest zjawiskiem bardzo złożonem i biorą 
w niem udział, oraz wzajemnie na siebie oddziaływują w spo- 
sób wielostronny i zawiły czynniki zarówno ośrodkowe, jak 
obwodowe. Znaczenie akcji serca dla regulacji świadomie pomijam 
JH NAD miejsca; ograniczę się tylko do zjawisk naezynioruclo- 

ch. 

W zależności od czynności organów ciśnienie podlega mniej- 
Szym lub większym wahaniom około pewnej średniej. Przy krótko 
trwałych zmianach krążenia na niewielkim obszarze krążenio- 
wym regulacja może się odbyć na miejscu zapomocą odruchów 
naczyniowych, nie odbijając się na ogólnym mechanizmie regulu- 
lącym. Przy wciągnięciu w grę większych obszarów krążeniowych 
muszą nastąpić zjawiska regulacyjne na odległość i ogólne. Wo- 
góle zwężenie naczyń na jednym obszarze wywołuje rozszerzenie 
zastępcze na drugim i odwrotnie. Szczególnie wielkie znaczenie 
w tej regulacji posiada, jak dowiedli Dastre i Morat (l. c.) anta- 
£onistyczne zachowanie się naczyń brzusznych, podlegających 
uerwom trzewnym, oraz naczyń obwodowych (skóry, mięśni, 
mózgu), Doświadczenia na zwierzętach wykazały, że drażnienie 
ervi depressoris wywoluje spadek ciśnienia, przyczem stwierdza 
SIĘ rozszerzenie naczyń brzusznych i opróżnienie się naczyń ob- 
wodowych; drażnienie natomiast nerwu trzewnego wywołuje 
Silne podniesienie ciśnienia, przyczem stwierdza się zwężenie na- 
Czyń brzusznych i jednoczesne rozszerzenie naczyń skórnych. 

analogiczny sposób przez nerw trzewny podnosi ciśnienie 
drażnienie nerwów czuciowych, uduszenie, strychnina, adrenalina 
It. p. Farmakologia doświadczalna dowiodła, że strychnina, CO2, 
kofeina, pikrotoksyna i t. p. podnoszą ciśnienie przez działanie 
Na ośrodki naczynioruchowe; adrenalina, hypofisyna natomiast 
przez działanie obwodowe. Widzimy więc, że jak podniety ner- 
Wowe, działające po przez ośrodek, lub przez obwód, tak też 
ciałą toksyczne, ewentualnie hormonalne, działające ośrodkowo, 
lub obwodowo, mogą powodować regulację ciśnienia drogą nma- 
czyń brzusznych. Nerw trzewny należy więc uważać za najwa- 
niejszy regulator zjawisk wyrównawczych krążenia. Aparat wy- 
równawczy działa automatycznie, dzięki samym już zmianom 
w ciśnieniu. Dowodem tego są doświadczenia Chabrola i Tour- 
nada (1. c.), którzy na połączonem krążeniu mózgowem dwóch 
Psów otrzymali spadek ciśnienia u jednego, kiedy u drugiego zo- 
stało ono podniesione. Wielkie znaczenie poza tem mają zmiany 
w składzie chemicznym krwi (COs, adrenalina), jakoteż działanie 
ośrodkowo-odruchowe nerwów czuciowych sercowo-naczyniowych. 


Na podstawie tych danych nadciśnienie przedstawiałoby się 
w ogólnych zarysach jako skutek skurczu naczyniowego na du- 
żym obszarze bez kompensacyjnego rozszerzenia na innych ob- 
szarach. Ten brak działania wyrównawczego można sobie wy- 
tłumaczyć albo przez ograniczone możliwości tego aparatu wy- 
równawczego, tak, że silniejsze podniesienie ciśnienia nie może 
być przez niego przezwyciężone, albo przez porażenie, lub też 
opaczne działanie tego aparatu wskutek zadziałania na niego tych 
samych czynników, które powodują nadciśnienie, Dla ilustracji 
pierwszej możliwości możnaby przytoczyć działanie adrenaliny 
pituitryny j td, na drugą zaś możliwość wskazują znane doświad- 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


707 


czenia, gdzie drażnienie tego samego nerwu daje różne wyniki 
zależnie od tego, w jakim stanie znajduje się organ lub część or- 
ganu przez niego unerwiona. Tak więc drażnienie nervi hypoga- 
strici macicy kociej ciężarnej wywołuje skurcz, a macicy niecię- 
Żarnej zwiotczenie: drażnienie nervi pelvici wywołuje skurcz 
mięśni pęcherza i jednocześnie — rozkurcz zwieracza. Nie jest więc 


"wykluczone, że te same czynniki, które uczulają na pewne pod- 


niety aparaty podnoszące ciśnienie, odwracają czynność apara- 
tów hamujących, lub je wręcz paraliżują względem tych samych 
podniet, Co się tyczy wyzwolenia nadciśnienia, to doświadczenia 
fizjologiczne, oraz obserwacja kliniczna dowodzą, (nie wchodząc 
w to, czy wyzwolenie to występuje wyłącznie przez nerwy naczy- 
uioruchowe, lub hormony, lub też przez jedne i drugie), że może 
ono nastąpić ałbo przez działanie podniety wyłącznie na 1) ośrodki 
naczynioruchowe, albo 2) na obwodowe aparaty, albo 3) i na je- 
dne i na drugie. Istnienie pierwszej możliwości potwierdza znane 
z fizjologii doświadczenie Conty'ego i Charpentier'a. Mierząc ci- 
Śnienie w carotis u psa, który słyszy ujadanie drugiego psa w są- 
siednim pokoju, otrzymuje się szereg skoków i spadków ciśnienia. 
Spadki ciśnienia występują podczas przerw w tętnie, które należy 
przypisać podrażnieniu nerwu błędnego. Przeprowadzenie tego 
doświadczenia po przecięciu nerwów błędnych daje tylko podnie- 
sienie ciśnienia bez spadków. Doświadczenie to wskazuje więc, 
że afekty (w danym wypadku strach) wywołują ośrodkowo nad- 
ciśnienie, przyczem jednocześnie ulega podrażnieniu i ośrodek 
naczynioruchowy i ośrodek nerwu błędnego. Poza tem wskazuje 
ono na doniosłe znaczenie hamujące nerwu błędnego w regulacji 
ciśnienia. Co się tyczy faktów klinicznych, to przytoczę przypa- 
dek O. Miilera, podany przez Goldfeila, gdzie pod wpływem silnego 
zmartwienia wystąpiło ciśnienie, dochodzące do 280 Hg, które, po 
ustąpieniu zmartwienia, spadło do normy. U naszej chorej pod 
wpływem obawy ukłucia następowało podniesienie ze 150 do 175. 
U chorej z „nadciśnieniem samoistnem', którą jednocześnie obser- 
wowałem, zapowiedź doświadczenia podniosła ciśnienie Mx z 220 
do 245, a podczas wyczekiwania tego doświadczenia podskoczyło 
do 270. Przypadek nagminnego zapalenia opon mózgowych z prze- 
łomami naczyniowemi, opisany przez Clement Webera, gdzie nad- 
ciśnienie musiało powstać przez podrażnienie ośrodkowych apara- 
tów lub centralnych dróg naczynioruchowych pod wpływem 
wzmożonego ciśnienia płynu mózgo-rdzeniowego, lub zapalenia. 
Za ilustrację drugiej możliwości można uważać wyżej podane 
przypadki nadnerczaka rdzennego, opisane przez Vaqueza, Don- 
zelota, M. Labbć i td. Co się tyczy trzeciej możliwości, to, jak 
zobaczymy niżej, może ona mieć miejsce w przełomach naczynio- 
wych, związanych z atakami bólów, jak kolka nerkowa, kolka 
żółciowa i td, 


Pal ogranicza się do zaznaczenia, że nadciśnienie w kolce 
żółciowej powstaje odruchowo. Według Kylina również mamy do 
czynienia z odruchem, jako bezpośrednim skutkiem bólu. Kahler 
zalicza nadciśnienie w kolce żółciowej do postaci odśrodkowo - od- 
ruchowej. Bloch, Lappas, Villaret, Barrćry i Justin - Besançon, jak 
widzieliśmy wyżej, wypowiadają się za odruchem, wychodzącym 
z nerwu błędnego. Otóż z punktu widzenia badań fizjologii pato- 
logicznej, jak podają Chiray i Pavel i jak wynika z ich własnych 
badań, kolka żółciowa jest spowodowana przez bolesny skurcz 
pęcherzyka żółciowego, wywołany stanem podniecenia nerwu 
błędnego, jako nerwu ruchowego. Nerwem czuciowym zaś dla 
pęcherzyka żółciowego jest nerw trzewny. Badanie doświadczalne 
całego szeregu autorów, jak Foerstera, L. R. Miillera, A. Neu- 
manna i t .d. wykazały niezbicie, że powstawanie bólu w jamie 
brzusznej łączy się bardzo ściśle z czynnością układu współczułl- 
nego (w danym przypadku nerwu trzewnego) i że nerw błędny 
nie ma nie wspólnego z przeprowadzeniem bólu. Poza tem, jako 
zjawisko psychiczne, jest ból wogóle uczuciem przykrem, dzia- 
łającem, poza szeregiem zaburzeń w całym układzie roślinnym, 
podniecająco i na ośrodki naczynioruchowe (blednięcie i td.) Mamy 
więc w napadzie kolki żółciowej niewątpliwie do czynienia ze 
współdziałaniem i ośrodka i obwodu w powstawaniu nadciśnienia. 
Znaczenie nerwu błędnego w sensie, jakby to chcieli wyżej wspo- 
mniani francuscy autorzy, traci na mocy tych danych, dużo na 
swem znaczeniu. 


Zastanawiając się nad danemi klinicznemi, oraz doświadcze- 
niami, na mocy których ci autorzy opierają swą teorję, zoba- 
czymy, że nie są one bcz zarzutów i że można je wytłumaczyć 
w sposób zgoła odmienny. Otóż podniesienie ciśnienia w związku 
z dusznością przy zwężeniach dróg oddechowych, lub astmie jest 
zjawiskiem znanem ij występuje, jak podaje Cobot, przez drażnie- 
nie ośrodków naczynioruchowych bezpośrednio wskutek braku 
tlenu i na drodze hematogennej wskutek nadmiaru CO.. Według 
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Klewitz'a (l. c.) psychiczne podniecenie ośrodka naczyniorucho- 
wego wskutek obawy uduszenia się i inne wpływy odruchowe od- 
grywają również rolę w podniesieniu ciśnienia. Więc niekoniecznie 
musi ono być skutkiem drażnienia nerwu błędnego. Przyjmując 
w jednym ze swych przypadków, że guz uciskający nerw błędny, 
przez drażnienie dośrodkowe wywołuje nadciśnienie, a przez 
drażnienie odśrodkowe duszność, autorzy ci tłumaczyli sobie nie- 
znaczne zmniejszenie ciśnienia (liczb nie podają), przy ustąpieniu 
duszności po pół mlgr atropiny, dalszem drażnieniem odcinka 
ośrodkowego nerwu błędnego. Pewności jednak żadnej w tym 
względzie mieć nie można, wiadomo bowiem, że przełomy na- 
czyniowe często się przedłużają, w naszym przypadku mogliśniy 
je stwierdzać i nazajutrz po ataku kolki żółciowej, a więc dawno 
po przejściu podrażnienia nerwu błędnego. wskutek ataku. Stan 
podrażnienia nerwu błędnego i tym razem nie okazał się konie- 
cznym dla wytłumaczenia utrzymującego się nadciśnienia. Co się 
tyczy otrzymanego przez tych autorów nadciśnienia przy drażnic- 
niu końca centralnego nerwu błędnego u królików, to należy, zdaje 
się, uważać je raczej za odruch czuciowy (ewentualnic bólowy), 
wywołany drażnienicm włókien czuciowych, w tym nerwic prze- 
biegających. Utrzymać nas może w tem mniemaniu fakt, że pod- 
nieta, niczbędna dla otrzymania w tem doświadczeniu nadciśnienia 
musi być bardzo silna. 

Stwierdzone prze nas podczas nadciśnienia szczególne zwię- 


kszenie napięcia nerwu błędnego na pierwsze wejrzenie po- 
twierdzałoby teorję francuskich autorów. Bliższe jednak rozpa- 
trzenie mechanizmu powstawania tego napięcia wskazuje raczej 


na możliwość wtórnego powstawania jego z powodu nadciśnienia, 
a nie na to, że to wzmożone napięcie było przyczyną powstawa- 
nia nadciśnienia, Wyżej wspomniałem już, że wzmożone ciśnienie 
tętnicze stwierdzałem nietylko podczas ataku, a często nazajutrz, 
przy dobrem samopoczuciu chorej, więc napięcie nerwu błędnego, 
zależne od ataku, napewne już nie istniało. Poza tem badania fi- 
zjologji i farmakologji doświadczalnej wykazały, że wiele ciał, 
pikrotoksyna, CO» i t. d., podnoszące ciśnienie, podniecają jedno- 
cześnie i ośrodek naczynioruchowy i ośrodek nerwu błędnego, że 
adrenalina, podnosząca ciśnienie przez działanie obwodowe, pod- 
nieca, między innemi i ośrodek nerwu błędnego. Bernstein i Yer- 
vorn zaś dowiedli, że podniesienie ciśnienia zapomocą sztucznego 
przepełnienia układu naczyniowego również podnieca ośrodek 
nerwu błędnego, dając zwolnienie tętna w zależności od wysoka- 
Ści ciśnienia i że upust krwi, który obniża ciśnienie, przyspiesza 
tętno. S. Mayer i W. Filchne stwierdzili w sposób bardzo precy- 
zyjny analogiczne działanie na Ccśrodek nerwu błędnego podnice- 
sienia lub obniżenia ciśnienia zapomocą ciał działających tylko 
na ośrodki naczynioruchowe, jak strychnina i Amylium nitrosum. 
W sensie podrażnienia ośrodka nerwu błędnego przez nadci- 
śnienie przemawia również wspomniany wyżcj przypadek Uhlen- 
brucka nadciśnienia napadowego na tle afektów psycnicznych 
z iednoczesnem zwolnieniem tętna. W tym samym sensie przema- 
wiają i doświadczenia przeprowadzone przezemnie. Próba okoser- 
cowa wykazala u naszcj chorej, jak widzimy, jednocześnie zwol- 
nienie tętna i podniesienie ciśnienia. Nie można tego jednak wy- 
tłumaczyć jako odruch nerwu błędncgo, gdyż, jak wykazały ba- 
dania Barrć, Laignel-Lavastine'a, Papilliana i Cruceanu, odruch 
okosercowy nie jest wyłącznie odruchem trójdzielno-błędnym 
ale też i współczulnym poprzez nerwy współczulne gałki ocznej. 
Z drugiej strony, jak widzieliśmy, podniesienie ciśnienia zapo- 
mocą pituglandolu dało nam zwolnienic tętna, a obniżenic tego 
ciśnienia zapomocą działającej na ośrodek naczynioruchowy ni- 
troglyceryny, dało nam przyspieszenie tętna. Otrzymałem więc 
zmiany w napięciu nerwu błędnego wyłącznie przez zmianę ci- 
śnienia. 

Przytoczone wywody i doświadczenia wskazują, że otrzy- 
mane wzmożenie napięcia nerwu błędnego można uważać za 
wtórne. Mogło ono teim łatwiej i tem mocniej się przejawić, że 
wypadnięcie czynności jajnikowej stwarza, jak podaje Bernhardt, 
pewną skłonność do odczynów wagotonicznych. 


IV. 


Przechodząc obecnie do danych, otrzymanych u naszej cho- 
rej, widzimy, że przedewszystkicm zwracają na sicbie uwagę 
zmiany ze strony gruczałów wewūçtrzīcgo wydziclania. Zabu- 
rzenia te wystąpiły z tem większą jaskrawością, że zdarzyły 
się u osoby z wrodzoną mnicjszą wartościowością jajników. Prze- 
jawiły się one szczególnie w zachowaniu się przemiany podsta- 
wowcj, w opadaniu krwinek i w zmianach krwi. Stale stwicr- 
dzane (5-krotnie) duże przyspieszenie przemiany podstawowej 
u naszej chorcj, wobec braku wszelkich cech choroby Basedowa, 
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wskazuje ua znaczne zaburzenia w korelacji gruczołów wewilę- 
trznego wydzielania. Fakt stałego utrzymywania się tych zabu- 
rzeń, pomimo zmiennego zachowania się nerwów 
roślinnych, jonów i koloidów w zależności od zmiany ciśnienia, 
upoważnia nas do przypuszczenia, że zmiany te nalcży uważać 
za pierwotne, że one właśnie mogły stworzyć podłoże dla zmien- 
uości napięcia nerwów roślinnych, jonów i td. Wedlug Manua- 
berga, cytowanego przez Kylina, przemiana podstawowa w „nad- 
ciśnieniu samoistnem'* jest naogół zwiększona, a według Mara- 
nona i Carasco (l. c.) w okresie przekwitania większości kobiet 
okazuje wzmożoną przemianę podstawową (w granicach od 20 do 
90%). Poza tem Kerppola znajduje powiększenie gruczołu tar- 
czowczo u 25% przypadków „nadciśnienia samolstnego, w po- 
lowie zaś tych przypadków miał wyraźny obraz zespołu Ba- 
sedowa. 

Znaczne przyśpieszenie opadania krwinek stwierdzone u na- 
szej chorej, jak wynika z badań Fahrcusa, należy uważać za prze- 
jaw zaburzeń wewnątrzsckrecyjnych. Czernosatonskaja zaś z in- 
stytutu doświadczalnej endokrynologji w Moskwie stwierdza na 
dużym materjale doświadczalnym i klinicznym przyśpieszenie 
opadania krwinek prawie we wszystkich przypadkach hypertyre- 
ozy. Z drugiej strony Pellissier stwierdza zwiększenie opadania 
krwinek we wszystkich badanych (10) przypadkach „nadciśnienia 
samoistnego“. Co się tyczy stwierdzonej u naszej chorej mononu- 
cleozy (44 i pól proc. to, według H. Bernhardta, wskazuje to ua 
wypadnięcic czynności jajnikowei, a według Kylina i Pellissiera 
jest jedną z cech „nadciśnienia samoistnego". 

Widzimy więc, że jak w przypadkach „nadciśnienia samoist- 
nego“, tak i w przypadkach zaburzeń wewnętrznego wydzielania 
na tle wypadnięcia czynności jajnikowej, mamy do czynienia 
z temi samemi obiawami humoralnemi, co przemawiałoby za du- 
żem znaczeniem ctjologicznem tych zmian w powstawaniu nadci- 
Śnienia. Kwestja ta jednak nie jest jeszcze ostatecznie rozsirzy- 
gnięta. Wtedy gdy jedni autorzy, jak Kylin, Kerppola, Perrin, 
Hopkins, Faber i td. stoją na bezwzględnem stanowisku wielkiego 
znaczenia ctjologicznego gruczołów wewnętrznego wydzielania 
wogóle, a przekwitania w szczególności, inni, jak Kahler, Laubry 
Doumer, Pellissier nic wypowiadają się z taką stanowczością. 
Lanbry i Doumer uważają, że liczba osób z „nadciśnieniem samo- 
istnem'* przedstawiających, zaburzenia wewnętrznego wydzielama 
jest stosunkowo mała. Według Kahlera nadciśnienie okresu prze- 
kwitania należy uważać za rzadkie, gdyż u większości chorych 
nadciśnieniowych z tego okresu można wykryć inne przyczyny 
nadciśnienia. Wobec niestałości nadciśnienia w przypadkach ka- 
stracji oraz niestałości działania opoterapii jajnikowej w nadciśnie- 
nin Laubry i Doumer uważają wypadanie czynności jajnikowej 
za sprawe podrzędną. O wynikach leczenia opoterapeutycznegv 
u naszej chorej trudno coś konkretnego powiedzieć, gdyż trwało 
ono za krótko, a w 3 dni po periodzie chora się wypisała. Jednakże 
pewne zmiany mogliśmy wyżej odnotować. Przyjmując pod uwagę 
jeszcze wielką nicpewność naszych obecnych wiadomości z dzie- 
dziny endokrynolozji, szczególnie dotyczącej jajników, oraz wobec 
braku odpowiednich i pewnych preparatów jajnikowych (skoro fa- 
brykacja przeważnie niszczy hormony) i wobec braku dokładnego 
dawkowania, należy wszelkie ujemne rozstrzyganie kwestii uwa- 
Żąć za przedwczesne. 


Przypadek nasz, ze względu na niewątpliwe zmiany wewnę- 
trznego wydzielania w związku z wypadaniem czynności jajniko- 
wej i wobec kolejności zjawisk, jakie miały miejsce przy powsta- 
waniu nadciśnienia, przemawia raczej za poglądem pierwszej 
grupy autorów. Muszę jeszcze dodac, że nie bez wpływu na uczu- 
lenie aparatów naczynioruchowych u naszej chorej w początku 
była może przerwa w karmieniu. Adler, według Scheffera, otrzy- 
mywał nadciśnienie, wstrzykując wyciąg z gruczołu sutkowego. 


Z innych badań układu roślinnego, przeprowadzonych u na- 
szej chorej, najbardzicj imponująco wypadły badania porównaw- 
cze napięcia nerwów roślinnych. W każdem z 3-ch badań otrzy- 
maliśmy różne dane: w okresach niskiego ciśnienia obniżenie ich 
napięcia, a w okresie nadciśnienia znaczne wzmożenie ich napię- 
cia. Taka niejednolitość otrzymanych wyników Świadczy o „dy- 
stonji“ nerwów roślinnych w sensie Pellissicra. Autor ten bo- 
wiem, badając 10 przypadków „nadciśnienia samoistnego“, otrzy- 
mał bardzo różnolite wyniki, przeważnie zaś obniżenic napięcia 
nerwów roślinnych. Krauze, badając zachowanie się próby Da- 
nielopolu w różnych stanach chorobowych, wykazał jeszcze w r. 
1926 na 100 przypadkach z naszego oddziału, że u starszych oso- 
bników spotykamy przeważnie obniżenie napięcia nerwów roś- 
linnych, przyczem wypadki nadciśnienia, bez specjalnego uwzeglę- 
dnienia „nadciśnienia samoistnego“, wykazały przeważnie Hy- 
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Doamfotonię, hypovagotonię, ewentualnie hypersympatykotonię. 
lo się tyczy zmiany, jaka zaszła w napięciu nerwów roślinnych 
uaszcj chorej w czasie nadciśnienia, to wobec faktu, że wzmo- 
żone napięcie nerwów współezulnych wywołuje zwężenie na- 
czyń, nie może chyba ulegać wątpliwości, że powstałe wzmożone 
napięcie nerwów roślinnych było bezpośrednią przyczyną tego 
nadciśnienia. Przechodząc dalej do odmiennego zachowania się 
wapnia, cholesteryny i próby adrcalinowej w zależności od stanu 
ciśnienia, widzimy, że zmiany, które zaszły podczas nadciśnie- 
nia, jak zmniejszenie wapnia, zwiększenie cholesteryny i od- 
wrócenie krzywej adrenalincwej odpowiadają zmianom, stwier- 
dzonym przcz Kylina w „nadciśnieniu samoistnem*. Nie można 
ich więc uważać za przyczynę powstawania nadciśnienia skoro 
ich przedtem nie było. Prace S. G. Zondeka, Krausa i jego szkoły, 
Dresela, Wollheima i in. dowiodły w jak ścisłym wzaiemnym sto- 
Sunku znajdują się nerwy roślinne i jeny metaliczne, z badań zaś 
Dresela i Sternhcimera — nerwy roślinne i koloidy, jak lecytyna 
cholesteryna. Przeto wyżej wspomniane zmiany należy uważać 
za skutki zmiany napięcia nerwów roślinnych. 

Przeprowadzone przezemnie jednoczesne badanie napięcia 
nerwów roślinnych i próby okosercowej wskazują, że dla jej do- 
datniego wyniku nie ma znaczenia wielkie napięcie nerwów ro- 
ślinnych, a Taczej zwiększona ich pobudliwość. 

Przytoczone przezemnie badania porównawcze układu roślia- 

nego stanowiły przyczynek do wyjaśnienia wielu ziawisk, zacho- 
dzących w powstawaniu niektórych nadciśnień. Wiele z tego, zo 
dotychczas można było wypowiedzieć w domysłach o udziale 
nerwów roślinnych i gruczołów wewnętrznej sekrecji zaczyna 
Uabierać kształtów realnych. Te zmiany układu roślinnego, które 
dotychczas uchodziły za przyczyny powstawania niektórych nad- 
Cisnień okazały się jego skutkami, ewentualnie skutkami zmian 
w napięciu nerwów roślinnych. 
| Na mocy wszystkiego, co było wyżej powiedziane, mecha- 
nizm powstawania nadciśnienia w naszym przypadku i w przy- 
Dadkach analogicznych konkretnie przedstawiałby się w ten spo- 
sób, że uczulony wskutek zmian wewnętrznego wydzielania apa- 
rat naczynioruchowy (zarówno ośrodkowy, jak i obwodowy z ner- 
Wami roślinnemi, splotami naczyniowemi, a może nawet mięśnió- 
wka naczyń), pod wpływem właściwego bodźca wyzwala 
nadciśnienie drogą zmian w napięciu nerwów roślinnych, bez 
zależności od tego, czy ten bodziec działa centralnie, czy obwo- 
Owo, czy też jednocześnie obwodowo i centralnie. 

Wobec wyżej wypowiedzianego przypuszczenia, że przełomy 
naczyniowe o dużych wahaniach spotykamy albo w przypadkach 
nadciśnienia już istniejącego, albo u osób z uczulonym układem 
haczynioruchowym, nasuwa się myśl, że z chwilą większego 
uczulenia tcgo aparatu stają się zbyteczne silne bodźce niezbędne 
na początku dla wywołania przełomu naczyniowego i że nad- 
ciśnienie napadowe, lub nawet stałe może wystąpić już pod wpły- 
wem bodźców słabszych, a nawet fizjologicznych. Analogicznie 
bonickąd wypowiedział się Kylin. Jako potwierdzenie mógłby 
bosłużyć podany przez autora fakt, że w przypadkach „nadci- 
Śnienią samoistnego“ we śnie ciśnienie spada, dochodząc nawet 

o normy. 

Daleki jestem, oczywiście, od tego by na mocy jednego tylko 
chociażby najdokładnicj zbadanego, przypadku rozstrzygnąć kwe- 
stię powstawania „nadciśnienia samoistnego“. Regulacja ciśnienia, 
wzajemny stosunek między sobą nerwów roślinnych, jonów, ko- 
loidów i hormonów Są zjawiskami tak zawiłemi i wielostronnemi, 
że znane nam dotycliczas fakty są może tylko słabym, zanadto 
może schematycznyim odblaskierm tego, co się rzeczywiście dzieje 
w ustroju. Sądziłbym jednak, że dalsze badania, prowadzone 
w tym kierunku, przyczynią się do wyświetlenia tej tak palącej 
kwestji „nadciśnienia samoistnego“. 
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Doc. Dr. Henryk HILAROWICZ, adiunkt Kliniki 
Dr. Mieczysław SZAJNA, asystent Zakładu. 


Lwów. 


O - zawartości ciał tłuszczowych i tłuszczowatych w mowotwo- 
rach złośliwych i jej znaczeniu dla rokowania (prognostyki che- 
micznej). 


Z kliniki chirurgicznej (Dyr. Prof. Dr. H. Schramma) i z Za- 
kładu Fizjologii (Dyr. Prof. Dr. A. Beck) Uniwersytetu J. K. 
we Lwowie. 


Ustalenie rokowania przy nowotworach złośliwych zwłasz- 
cza o ile chodzi o rokowanie pooperacyjne, ma niewątpliwie wiel- 
kie znaczenie tak dla chorego i jego rodziny, jak dla lekarza i ope- 
ratora. To też w ostatnich czasach zwrócono pilniejszą uwagę 
na cechy nowotworów któreby pozwoliły określić dalszy ich 
rozwój i przebieg choroby. Prace te posuwają się prawie wy- 
łącznie w kierunku tz. prognostyki histologicznej ti. 
możliwości oznaczenia rokowania na podstawie obrazu drobnowi- 
dowego, czego zazwyczaj żąda się od anatomo-patologa. 

Zdania jednak o wartości wniosków takich są nader podzie- 
lone, przynajmniej o ile chodzi o pewne rodzaje, względnie umiej- 
scowienia nowotworów. Zazwyczaj przypisują duże znaczenie 
stwierdzeniu stopnia zróżnicowania komórek nowotworowych 
w porównaniu z podłożem; i tak Broders podzielił guzy wargi 
i skóry, Martzloff raki szyjki macicznej według stopnia zróżni- 
cowania, przyczem obydwaj autorzy stwierdzili tem dłuższy okres 
wyleczenia im wyższym był stopień zróżnicowania. Przy innych 
nowotworach zawodzi jednak ta zasada jak np. przy raku sutka, 
na co zwrócili uwagę Fischer, Siemens, podkreślając różnicę 
zdań dotyczące rokowania przy raku sutka na podstawie obrazu 
drobnowidowego (Halstedt, Boss, Salomon, Feist 
i Bauer, Lindenberg, Iselin, Wiesmann). Duże znacze- 
nie przypisywano odczynowi w częściach przylegających do no- 
wotworu, lecz i tu zachodzą różnice zapatrywań; jedni cenią war- 
tość reakcji leuko- i limfocytarnej na granicy nowotworu jako 
objawu samoleczenia się, który może posiadać znaczenie dla pro- 
gnostyki, inni jak Renaud i Masson uważają ten odczyn za 
skutek rozpadu tkanki nowotworowej i jako taki za wtórny. 


Podobnie rozbieżne są i zdania o znaczeniu zmian włóknistych 
i szklistych na granicy guzów. Próby oznaczenia rokowania przy 
raku żołądka na podstawie obrazu drobnowidowego z uzyska- 
nych operacyjnie guzów podejmowano kilkakrotnie jednak bez 
zgodnych wyników, tak, że”*w piśmiennictwie odnośnem znacho- 
dzimy zdania nieraz wprost przeciwne; Konjetzny wyraża 
się, iż wyjątków od reguły jest tu tak wiele, że o pewności nie 
może być najmniejszej mowy i stara się określić rokowanie przy 
raka żołądka raczej na podstawie wyglądu makroskopowego 
(charakter expanzywny czy infiltrujący) guza. Wreszcie Plaut 
zwraca uwagę na niepewność podstaw na których opiera się 
prognostyka histologiczna, 

Próby oznaczenia stopnia złośliwości nowotworów na podstawie 
badania ich składu chemicznego były nader nieliczne. I tak Rollo 
i Brault uzałeżniali energię wzrostu nowotworu od zawarto- 
ści glykogenu, podobnie jak Schiitzenberger który stwier- 
dził tem większą ilość glykogenu im nowotwór był złośliwszym; 
Fulci zwrócił uwagę na obiitość kwasu mlekowego w szybko 
resnących guzach. Z zakresu ciał nieorganicznych należy wy- 
mienić badania Clowesa i Friesbiego, Wolia, Tro- 
siera i Watermanna którzy zajmowali się stosunkiem za- 
wartości jonów potasu i wapnia do siły wzrostu nowotworów. 


Badania powyższe nie osiągnęły jednak większego znaczenia 
dla prognostyki nowotworów. Podobnie i wnioski wysnuwane na 
podstawie badania chemicznego surowicy krwi (odczyny Bot- 
hela, Roffa, Fischera i in.) oraz moczu pozwalają tylko na 
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ocenę stanu ogólnego chorego bez możliwości oznaczenia złośli- 
wości i rokowania nowotworu. 

W poszukiwaniu składnika chemicznego tkanki nowotworowej 
którego oznaczenie mogłoby mieć wartość dla „prognostyki 
chemicznej“ zwróciliśmy uwagę na ciała tłuszczowate (lipo- 
idy). Brak swoistej dla nowotworów substancji w ich tkance do- 
wodzi, że tkanka nowotworowa jest integralną częścią ustroju 
w którym wzrasta, a innem jest tylko nasilenie jej przemiany ma- 
terji. Najistotniejszą cechą nowotworów jest ich niezmiernie szy- 
bki wzrost, który musi być uwarunkowany obecnością ciał, znaj- 
dujących się i w prawidłowych komórkach w znaczniejszej ilości 
w okresie ich wzrostu jak w stanie spoczynku. Do takich ciał 
należą właśnie ciała tłuszczowate. Znaczna ich ilość w każdej 
komórce w okresie jej wzrostu wskazuje na ważną role, jaką w tym 
procesie odgrywają. Również wyjątkowe własności ciał tłuszczo= 
watych w bardzo małym stopniu rozpuszczalnych w wodzie po- 
zwalają przyjąć hipotezę, że ciała te tworzą zrąb organizmu, bę- 
dącego zresztą układem mniej lub więcej uwodnionych kolloidal- 
nych sołów i żelów, których własności zmieniają się pod wpływem 
elektrolitów. 

Ciała tłuszczowate uzyskane drogą wyciągów z krwi i ozua- 
czone ilościowo tylko w małej mierze zdołają wyjaśnić nam rolę 
jaką odgrywają w ustroju. Uzyskiwanie bowiem w ten sposób 
ciał tłuszczowatych nic pozwala nam poznać ich cech jakościo- 
wych, które polegają na związku z białkiem; cechy te dają się 
wykazać jedynie próbami biologicznemi, które są też naiwła- 
Śściwszą drogą wykazania zmian zachodzących w ustroju pod 
wpływem nowotworów złośliwych. 

Znaczenie biologiczne lipoidów wzrosło z cliwilą gdy wyka- 


zano, że mogą one tworzyć w ustreju zwierzęcym przeciwciała | 


skierowane Ściśle specyficznie przeciw danemu antygenowi. An- 
tygenem mogą być ciała lipoidowe tylko wtedy, gdy wstrzyknie 
się je zwierzęciu równocześnie z białkiem, najlepiej z surowicą 
świńską (Sachs i Landsteiner(t), Landsteiner (2), 
Landsteiner i von der Scher (3), Bordet į Renaux(4), 
Klopstock(5), Brandt, Gath i Mitller(6), Neuscher- 
ner). Ponieważ ciała tłuszczowate znajdują się w ustroju właśnie 
w iączności z białkiem, przeto możliwość tworzenia takich prze- 
ciwciał stwarza nowe podstawy dla patologji i terapji zwłaszcza 
tych chorób, których istotą jest zniszczenie tkanki ustrojowej. 

W pracy poniższej mieliśmy na celu zbadanie stosunku po- 
między złośliwością tkanki nowotworowej, zwłaszcza rakowei 
a ogólną ilością zawartych w niej tłuszczów i ciał tłuszczowatyci. 
Zawartością ciał tych w tkance nowotworowej zajmowało się kilku 
autorów, którzy oznaczali bądź to całość tłuszczów i lipoidów, 
bądź to same lipoidy bądź też cholesterol. I tak R. Walter zna- 
lazł zmniejszoną ilość lipoidów w tkance rakowej w porównaniu 
ze zdrową tkanką wątrobowa, Loeper, Debray i Tonnet(7) 
oraz Wells oznaczyli większe ilości cholesterołu w nowotworach 
złośliwych a Concil Archibald(8) podaje liczbę jodową dla 
tkanki w najbliższej okolicy nowotworu na 74,4 — 69,8, dla naibar- 
dziej zaś odległej od guza nowotworowego 70,1 — 65,9, dla tkanek 
zdrowego organizmu wartości te wynoszą 60,8 — 60,2. Tenże sam 
autor znachodzi wzmożoną ilość tłuszczów w samych nowotworach 
złośliwych, ti. liczbę jodową dla tych ostatnich równą 72,6 w po- 
równaniu z wartością 44 —60 dla tkanek zdrowych. Z innych Ma- 
resch(9) wykazał w raku wyrostka robaczkowatego ciała tłu- 
szczowate, które uważa za swoiste dla tych nowotworów. Zna- 
czenie ciał tłuszczowatych dla powstawania i rozwoju nowotworów 
wzrosły gdy Rondoni(10), Jorstadt(il), Bernstein 
iElias (12) wykazali ich wpływ na powstawanie smołowych no- 
wotworów u królików i białych myszy. Jakkolwiek wyniki tych 
autorów wykazują sprzeczności, fakty jednak wykryte przez nich 
a mianowicie różne zachowanie się nowotworów u zwierząt którym 
wstrzykiwano wyciągi lipoidowe w porównaniu z temi których 
pokarm pozbawiono lipoidów zwróciły naszą uwagę na możliwość 
związku pomiędzy złośliwością tkanki nowotworowej i jej zawar- 
tością ciał tłuszczowych i tłuszczowatych. 

Badania nasze zaczęliśmy od oznaczenia w wyciągach alko- 
holowo-eterowych sporządzonych z nowotworów złośliwych, do- 
brotliwych oraz niektórych tkanek zdrowych obserwując równo- 
cześnie klinicznie złośliwość pierwszych. Wyciągi sporządzaliśmy 
zawsze z 5gr typowej tkanki danego nowotworu dokładnie oczy- 
szczonej z tkanek przylegających, tłuszczu i td. względnie z tyluż 
gr. tkanki prawidłowej w 100 cm% mieszaniny alkoholowo-eterowei, 
oznaczając następnie ilość ciał tłuszczowych metodą Banga. Ozna- 
czenie powtarzaliśmy zawsze trzykrotnie podając jako ostateczną 
ilość średnią z trzech oznaczeń. Uzyskane wyniki podane są w po- 
niższem zestawieniu. 
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Carcinoma 
mammae d. 


Ca mammae d. 


Ca mammae 
sin, 


Ca maxillae sin. 


Ca mammae d. 


Ca mammae 
sin (gruczoł 
pachowy). 


Ca mammae d. 


Ca menti. 


Ca mammae 
sin. 


Ca mammae 
sin, 


Ca mammae d. 


Ca mammae s. 


Ca yentriculi. 


Sa cutis. 


Sa cutis. 


Tumor 
testis d. 


Chondro-sarco- 
ma scapulae. 


» n 


Hypernephr. 
dextr. 


Ca mammae d. 


Guz wielkości jaja kurzego od 6 
mies, niewielkie ruchome gruczoły 
pachowe 


Mały guzek, duże pozrastane z oto- 
czeniem gruczoły pachowe. 
Trwanie od 5 mies. 


Duży guz od kilku miesięcy. 
Gruczoły pachowe niewielkie, rucho- 
me. Po 3 mies. pooperacji nawroty 

w skórze. 


Guz owrzodziały od strony podnie- 
bienia. 


Stwardnienie rozlane zaciągające 
brodawkę, gruczoły pachowe duże, 
ruchome, trwanie od 4 mies. 


Mały guz, wielkie nieruchome gru- 
czoły pachowe. Trwanie od 5 mies. 
Gruczoły nadobojczykowe powiększ. 


Duży owrzodziały guz. Gruczoły pa- 
chowe duże, mało ruchome. Trwanie 
od 4 mies. 


Duże owrzodzenie brody przecho- 
dzące na żuchwę. 
Gruczoły powiększone. 


Duży guz, gruczoły pachowe nie po- 
większone. Trwanie od roku. 


Mały guzek, gruczoły pachowe po- 
większone, ruchome. 
Trwanie od 3/4 roku. 


Mały guz zaciągający pierś, gruczoły 

pachowe zrośnięte z żyłą pachową, 

gruczoły nadobojczykowe powiększ. 

"trwanie od 4 mies. Nawrót po 2 mie- 
siącach. 


Guz wielkości jaja kurzego. Gruczoły 
pachowe powiększone, ruchome. 


nacieczenie części odźwiernikowej roz- 
lane, duże przer.uty w gruczołach. 
Nawrót po 1/2 roku. 


Guz okolicy obojczyka lewego ope- 
rowany przed kilku laty, obecnie 
nawrót, 


Wielkie guzy na skórze pleców (na- 
wrót). Szybki wzrost. 


Nawrót po zabiegu (wyskrobanie) 
wykonanym przed 1/2 roku. 


Część guza rozpadająca się. 
Guz nerki prawej. 


Guz w piersi prawej, gruczoły pa- 
chowe powiększone obustronnie i 
nadobojczykowe prawe. — W piersi 
lewej guzek wielkości orzecha. Trwa- 
nie od 1/2 roku. Po 3 miesiącach 
zmarła na przerzuty wewn. 


Guzek z piersi lewej, 
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52 


44 


56 


38 


40 


52 


60 


51 


57 


59 


38 


54 


43 


52 


34 


12:24 


14:36 


11:82 


1373 


15:50 


18:26 


12 90 


9:20 


9:68 


18:90 


12:0 


160 


12:6 


13 


10:28 


11:6 


4:0 


13:3 


14-04 


6:4 
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Ca simplex 
medullare 


Ca scirrhosum 


Carcinoma 
adenomatosum 


Adenc- 
carcinoma 


Carcinoma 
scirrhosum 


Przerzut ca. 
w gruczole lim- 
fatycznym. 


Ca simplex 


medullare 


Cancroid 


Carcinoma 
scirrhosum 


Carcinoma 
scirrhosum 


Carcinoma 
scirrhosum 


Ca simplex 


Carcinoma 
gelatinosum 


Sa fusocellulare 


Sa fusocellulare 


Seminoma 


Ca adenomato- 
sum 


Fibroadenoma 


Grupa 
Steinthala IT. 


Grupa St. II. 


Grupa St. I. 


Grupa St. II. 


Grupa St. IHI. 


Grupa St. II. 


Grupa St. 111. 
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Nowotwory dobrotliwe, względnie tkanki prawidłowe. 


Nr. Rodzaj tkanki Pe R 
tkanki mg: 
1 Fibroma uteri . . . sa. 1:66 
2 Fibroadenoma mammae .. ... 6:8 
3 Fibroma parietis abdominis . .. 65 
4 Struma parenchymatosa . 2:26 
5 Wątroba 15:00 
6 JĄdTOW n Ae, "b. 10:00 
"1 Gruczoł mleczny w okresie laktacji 18:60 


Jak wynika z powyższego zestawienia zawartość ciał tłuszczo- 
wych i tłuszczowatych w nowotworach złośliwych jest znacznie 
wyższą niż w nowotworach dobrotliwych względnie w tkance tezo 
rodzaju jak przerosły gruczoł tarczykowy. Średnia ich ilość 
w pierwszych wahała się w granicach 9,20 — 19,00 mg w 100 wr 
świeżej tkanki, podczas gdy w nowotworach dobrotliwych wa- 
hała się w granicach 6.4 — 7.66, wynosząc w tkance wola mimo 
obfitości komórek w tej ostatnicj zaledwie 2,26. Ilości znalezione 
w nowotworach złośliwych dorównują a często przewyższają cy- 
fry obliczone dla tkanek prawidłowych a obfitujących w lipoidy 
jak wątroba, jądro tub gruczoł mleczny funkcjonujący. Wśród nie- 
wielkiego materjału przypadków w których zdążyliśmy badania po- 
wyższe przeprowadzić zwraca uwagę fakt, iż w przypadkach nowo- 
tworów o przebiegu szczególnie złośliwym zawartość ciał tłuszczo- 
wych i tłuszczowatych była znaczniejszą jak w innych. Należy tu 
up. przypadek 3. raka piersi w którym mimo krótkiego trwania 
sprawy i możliwości doszczętnego zabiegu nawrót wystąpił bardzo 
szybko a dalej przypadki 5. i 6. i 7. w których gruczoły zostały za- 
içte badzo szybko; ciekawym jest przypadek 11. o cyfrze bardzo 
wysokiej (18.90) w którym rozwój nowotworu był niezwykle 
szybki (grupa UI. Steinthala po 4 mies. trwania sprawy chorobowci) 
podobnie jak i 19-ty z zajęciem obustronnem gruczołów pacho- 
wych oraz nadobojczykowych i szybkiem zejściem śmiertelnem; 
w tym ostatnim przypadku w piersi zdrowej guzek dobrotliwy (ti- 
broadenoma) o niskiej zawartości lipoidów. Dla raka piersi zawar- 
tość ciał tłuszczowych i tłuszczowatych zdaje się przebiegać równo- 
legle do ich stopnia złośliwości klinicznej, wykazując w przypad- 
kach o złośliwości stosunkowo mniejszej cyfry znacznie niższe. 
Stosunki te są niczałeżne od budowy drobnowidowej i od zawarto- 
ści tkanki łącznej (scirrhus, ca. simplex medullare adenomatosum). 
Stopień złośliwości, jest w tabeli do pewnego stopnia określony 
przy raku piersi czasem trwania sprawy nowotworowej i przyna- 
łeżnością do jednej z grup Steinhala (guz bez zajęcia gruczołów, 
guz ruchomy i zajęte gruczoły pachowe, guz zrośnięty z podstawa, 
prócz pachowych zajęte nadobojczykowe), wzgłędnie pojawieniem 
się nawrotu i dalszym przebiegiem schorzenia. 

Nowotwory innego rodzaju jak rak żołądka, nadnerczak, mię- 
sak skóry i inne wykazywały również cyfry nader wysokie. Cieka- 
wym jest fakt, że części nowotworów znajdujące się w stanie roz- 
padu okazywała znacznie mniejsze ilości ciał tłuszczowych i tłu- 
szczowatych iak odpowiednie miejsca tkanki dobrze utrzymanej: 
różnicę tę otrzymywaliśmy stale, toteż zawsze zwracaliśmy wielką 
uwagę na stan tkanki nowotworowej w którei przeprowadziliśmy 
oznaczenia. 

Jak z powyższych danych wynika, złośliwość danej tkanki no- 
wotworowej łączy się z obiitością zawartych w niej ciał tłuszczo- 
wych i tłuszczowatych. Badanią te, o charakterze wstępnym mają 
posłużyć do zorjentowania się w badaniach dalszych, których celem 
będzie oznaczenie poszczególnych tłuszczów i ciał tłuszczowatych 
w nowotworach złośliwych, przyczem szczególną uwagę zwrócimy 
na lecytynę, niezmiernie, ważny składnik lipoidowy ustroju zwie- 
rzęcego. Być może, że wówczas zdołamy przeprowadzić ściślejszą 
granicę między tkanką nowotworu złośliwego a tkanką prawi- 
dłową obfitującą w tłuszcze i lipoidy, oraz znaleść dła pierwszej 
charakterystyczny dla niej rodzaj badanych ciał; prognostyka che- 
miczna nowotworów złośliwych zyska wówczas silniejsze pod- 
stawy. 


Piśmiennictwo. 


1) według Bordet i Renaux. — 2) według Hirschfel- 
da, Konstitutionsserologie und Blutgruppenforschung 134, 1928. — 
3) według Bordeti Renaux. — 4) Bordeti Renaux, Cpt. 
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Dr. E. SALITÓWNA i Mag. Fil. M. SOKOŁOWSKA Wilno. 


Badanie krwi pod względem chemicznym i iizyczno-chemicznym 
w nadciśnieniu tętniczem. 


Z H. Kliniki Wewnętrznej Uniwersytetu Stef. Batorego w Wilnie. 
Dyrektor: Prof. Dr. A. Januszkiewicz. 


Praca nasza ma za zadanie przedstawić wyniki badań che- 
imicznych i fizyczno-chemiczuych krwi chorych z nadciśnie- 
niem i wyjaśnić 1) czy można na tej podstawie wnioskować o pa- 
togenczie nadciśnienia, wyodrębniającecgo się coraz więcej, jako 
samoistna jednostka chorobowa i 2) czy wyniki badań krwi w nad- 
ciśnieniu pierwotnem różnią się od takowych w nadciśnieniu po- 
chedzenia nerkowego, wiemy bowiem, że jeszcze są szkoły, które 
wiążą każde przewłekłe nadciśnienie z patologicznym stanem ne- 
rek. Badając krew na zawartość składników azotowych, zatrzy- 
manie których przedcwszystkiem załeży od upośledzenia czyn- 
ności nerek, będziemy mogli sądzić, jaki jest stan ich w nadci- 
śnieniu pierwotnem. Inni wiążą nadciśnienie pierwotne z zaburze- 
niem w stanie elektrolitów, niektórzy uzależniają go od zaburzeń 
równowagi kwasewo-zasadowej. Zbadałyśmy krew oprócz skła- 
dników azotowych, na chlorki, potas, wapń (z dwóch ostatnich 
składników obliczony został współczynnik K/Ca), na cholestcrynę, 
bilirubinę, cukier, białko, (obliczono równicż współczynnik biai- 
kowy) na zapas zasad i pH, co dało nam możność sądzić o stanie 
elektrolitów i kolcidów krwi o równowadze kwasowo-zasadowej. 
Jak wiemy nadciśnienie pierwotne w pierwszym okresie nie przed- 
stawia żadnych zmian anatomicznych i dopiero później z rozwo- 
jem arterjoskierozy powstają zmiany w nerkach, a częściowo 
w innych narządach. Z tego względu odróżniano w Klinice, wc- 
dług wskazówek prof. Januszkiewicza, następujące okresy 
w rozwoju nadciśnienia: Hyvpertensio essentialis variabilis, w któ- 
rem ciśnienie krwi dzienne i nocne podlegało znacznym wahaniom, 
a w moczu nie można było się doszukać najmniejszych zmian: do 
grupy następnej Hyperfensio essentialis variabilis cum nephroscie- 
rosi zaliczyliśmy chorych, u których wykryte były odpowiednie 
zmiany ze strony moczu: Hypertensio essentialis stabilita obej- 
muje chorych z wysokiem ustalonem ciśnieniem krwi, któremu to- 
warzyszą większe lub mniejsze zmiany ze strony moczu. Otóż, 
wychodząc z tego założenia porównywałyśmy wyniki badań każ- 
dej z tych grup ze sobą, a wszystko to razem z grupą nadciśnienia 
nerkowego, do której weszły przypadki przewlekłego klębuszko- 
wego zapalenia nerek i nerki marskiej wtórnej. 

Zbadałyśmy 38 przypadków z nadciśnieniem pierwotnem, 7 
przypadków z nadciśnieniem pochodzenia nerkowego. Byli to cho- 
rzy płci obojga (kobiet 23, mężczyzn 22) w wieku od.23—70 lat, 
najwięcej między 35—60 rokiem życia, Pozostawali oni w jednako- 
wych warunkach klinicznych i w ciągu kilku dni przed badaniem 
otrzymywali jednakową dietę. Wszystkie badania przeprowadza- 
łyśmy na krwi jednorazowo pobranej rano naczczo u chorego, 
przebywającego w zupełnym spokoju w łóżku. Dla porównania 
i dla oceny naszej metody i techniki, zbadałyśmy pod względem 
chemicznym i iizyczno-chemicznym krew 15 osobników zdrowych, 
przeważnie żołnierzy, których w tym cełu również umieszczono 
w Klinice na kilka dni. 

Z wyników badań osobników zdrowych wyprowadzone zo- 
stały przeciętne liczby, drogą obliczenia średniej arytmetycznej 
ze wszystkich przypadków: liczby te okazały się zgodne lub bar- 
dzo blizkie do średnich podanych w piśmiennictwie. 

Przystępujemy do omówienia wyników badań poszczególnych 
składników, zwracając większą uwagę na badania mnicj zūane. 

Składniki przemiany azotowej: azot resztujący, krceatyninę 
i kwas moczowy badane były metodą Folinai Wu przez Sok c- 
łowską. Na zawartość tych składników zwrócono uwagę pier- 
wotnie ze względu na choroby nerek, szczególnic pochodzenia 
zapaliego, w których może dojść do zatrzymania produktów prze- 
miany białkowej. 

Azot resztujący — za normę przyjęliśmy 30,0 — 40,0 mg % 
(średnio według naszych badań 34,0 mg %) zawartość większą od 
40,0mg % uważałyśmy za zwiększoną, mniejszą od 30,0mg % — 
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za zmniejszoną. Z 38 zbadanych przypadków nadciśnienia pierwot. 
nego w 23 (60%) przypadkach azot resztujący był w ilościach nor- 
malnych (30 — 40 mg %), w 13 — (34%) zwiększony, w 2 — (6%) 
zmniejszony. 

d Zaznaczyć należy, że odchylenia w stronę zmniejszenia /2 
se. przeważnie nic przekraczały najwyższych i najniższych 
m 0 spotykanych u ludzi zdrowych, Strauss podaje 20 — 25 
A 5%, Hohlweg — 51mg% średnio, Siebeck — 500mz % 
jako maksimum dla azotu resztującego. Większość autorów uważa. 
r klinicznie dopiero przekroczenie powyżej 60,0 mg % wskazuje 
PB wiste zatrzymanie; takich przypadków wśród 13 zali- 
A. Przez nas do grupy ze zwiększoną zawartością NR. nie 
it >. «tomiast z 7 przypadków nadciśnienia nerkowcgo w jednym 
a: A resztującego była normalna, w 6 (86%) — zwiększona, 
A A w 5 była powyżej 60.0 mg %, a w dwóch dochodziła do 

9 — 150,0 mg %. Porównując zawartość azotu resztującego 
Z zlych grupach nadciśnienia stwierdzamy stopniowe 
A AMIE się ilości przypadków ze wzinożoną zawartością azotu 
SZtulącega we krwi od grupy I. do IV. Mamy w I grupie — 3 
Przyp, (30%), w H — 3 (30%), w II — 7 (39%) w 1V - 6 (86%). 

Kreatynina — za normę przyjełyśmy 1,5—2,0 mg % (średnia 


(Did naszych obliczeń była 1,50 mg%). Z 35 badanych — 24 
09%) mieli kreatyninę w ilościach normalnych, 11 (31%) znniej- 


a Zadnej różnicy pod tym względem między grupami nie 
R, Zono. We przypadkach nadciśnienia nerkowego w 2 (33%) 
atvnina była zwiększona, w 4 (67%) normalna. 
spal moczowy — za normę przyjęłyśmy 3,4—4,0 mg %) 
m rzymana przez nas -— 3,9 mg%). W 38 przypadkach 
Bo la pierwotnego w 24 (63%) kwas moczowy był w ilości 
A pe szoici, w 14 (37%) w normalnej (3,4—4,0 mg %), bez wy- 
aZnego stosunku co do poszczególnych grup. 
Bu 4 o ad nadciśnienia nerkowego kw. moczowy był 
PA (100%), przyczem poziom kwasu moczowego w nizy- 
e nerkowych okazał się wyższy (do 8,9 mg %) niż w nad- 
niu pierwotnem (mx. 55 mg %). 
» Poglądy co do pochodzenia ij przemiany kwasu moczowego 
ustroju uległy zasadniczym zmianom i uie są ostatecznie usta- 
one. Gdy Garrot uważa za przyczynę zwiększenia się kwasu 
Moczowego wc krwi jedynie upośledzenie czyności nerek, więk- 
PZOŚĆ nowszych badaczy z Umberem na czele trzyma sie zda- 
lilia, że przyczyną tego są zaburzenia przemiany koinórkowej. 

Brugsch i Schittehelm odróżniają dnę nerkową (Nie- 
rengichi) od dny pochodzenia komórkowego (Stoffenwechselgicht). 
; bel wysunął hipetezę, dopatrującą się związku przemiany pu- 
IViowej z czynością ukladu wegetacyjnego. Fleischmann, 
Falta i Brugsch wiążą ją z gruczołami o wydzielaniu we- 
Wnętrznem, Nie wyjaśnionem jest dotychczas, czy napięcie układu 
wezetatycyjnego jest zależnem od przemiany kwasu moczowego, 
czy samo nań wpływa, jak również nie wiemy jak uzależnić od 
£ruczołów o wydzielaniu wewnętrznem, czynność która jest pod 
wybitnem wpływem układu wegetacyinego. Jakkolwiek prawidło- 
wości w zachowaniu się kw. moczowego w stosunku do azotu 
resztującego i kreatyniny w naszych przypadkach nie było. W 24 
przypadkach zwiększonej ilości kwasu moczowego azot resztujący 
był w 14 (58%) normalny, w 10 (42%) zwiększony; kreatynina zaś 
w 19 (80%) normalna, w 5 — (20%) zmniejszona. W 13 przypad- 
kach wzmożonego azotu resztującego w 8 (61%) kwas moczowy 
był zwiększony, w 5 — (39%) normalny, 

Chlorki — metodą Volharda badała Sokołowska. Za 
normę przyjęto 400,0 — 500,0 mg % (średnia według naszych ba- 
dań — 440,0 mg %). Ilość chlorków była we wszystkich (100%) 
przypadkach nadciśnienia pierwotnego nermalna; w nadciśnieniu 
nerkowem w 2 przyp. (30%) zwiększona, i w 5 (70%) normalna. 

Potas i wapń. Zawartość potasu i wapnia badała Sokołow- 
sk a. Potas był określany metodą Kramera w surowicy. Wapń 
równięż w surowicy melodą de Waarda. Stałość jonów Na, X, 
i Ca w surowicy krwi jest ustrojowi konieczna, charakteryzuje ona 
tak zwaną „izojonię* surowicy, ustrój broni się przeciw zachwianiu 
tej równowagi, naistalszą jest zawartość NaCl, poziom potasu, 
a szczególnie wapnia waha się w nieznacznych, dość ścisłych gra- 
nicach, Wybitne odchylenia następują tylko w daleko posuniętych 
stanach patologicznych. 

Za normę dla potasu przyjęliśmy 18,0 — 22,0 mg% (średnia 
według naszych badań 210mg%). Na 37 zbadanych przy- 
padków w 12 (32%) otrzymałyśmy wyniki normalne (18,0 —22,0 mę 
procent), w 16 (43%) — zwiększone, w 9 (25%) zmniejszone. 

Za normę dla wapnia przyjęłyśmy 10.6 — 12,9 mg %), średnio 
według naszych badań 11,9 mg %). Na 37 przypadków w 25 (68%) 
wyniki były normalne w 5 (14%) zwiększone, w 7 (18%) zmniej- 
Szone. Za normalny współczynnik (K/Ca) uważałyśmy 1,5 — 2,0 
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(nasza przeciętna — 1,79). Otrzymałyśmy współczynnik zwiększony 
w 10 (27%) przyp. ztnnieiszony, w 1 normalny w 26 (70,3%). 

Pedawane w piśmiennictwie liczby normalne nieraz różnią się 
wybitnie między sobą, up. Zondtk, Pctow i Siebert poe- 
dają jako nermę dla potasu 16 8— 18,0 mg %, dla wapnia 10.2 — 
10,7 mg %. Kylin podaje dla potasu 18,0 — 240 mg %, dla wap- 
nia 10,6 — 12,0 mg %. Liczby nasze najbardziej zbliżone do poda- 
nych przez Kylima. 

Przypadki, w których stwierdziliśmy zwiększenie lub zmniej- 
szenie potasu i wapnia rzadko wykazywały znaczne odchylenia od 
maksymalnych i minimalnych liczb nermalnych. Najniższe i naj- 
wyższe liczby, które stwierdziłyśmy były dla potasu 16,0 mę % 
i 305mg %. Dla wapnia — 96mg% i 15,1 mg %. Na podstawie 
naszych badań stwierdzamy, że poziom potasu jest u hypertoni- 
ków prawie w połowie przypadków zwiększony, jeżeli zaś roz- 
patrywać poziom potasu w poszczególnych grupach hypertenzii, 
to widzimy w grupach Ii II poziom potasu naogół większy niż 
w IH. W grupie nadciśnienia nerkowego, otrzymałyśmy w jednym 
przypadku zwiększeny poziom potasu, w 4 — (66%) normalny 
i zmniejszony w 1. W grupie nadciśnienia ustalonego poziom po- 
tasu nieznacznie przekracza Średnią uormalną, w grupie nadciśnie- 
nia nerkowego we wszystkich przypadkach za wyjątkiem jednego 
nie przekracza maksymalnej norinalnej liczby. Wapń u badanych 
chorych by! znaleziony przeważnie w ilościach normalnych, zauwa- 
żyć się daje jednak zmniciszenie Średniej zawartości wapnia 
w miarę zwiększania się zmian nerkowych, to znaczy od gr. | 
IV, w tej ostatniej stwierdzono wapń w 1 przyp. zwiększony, w 2-cll 
(29%) normalny, w 4 (57%) zmniejszony. Spire w swojej 
pracy podaje dla nadciśnienia niewyrównanego poziom potasu 
większy niż dla wyrównancgo, czego u naszych hypertoników 
stwierdzić się nie dało, Zaznaczyć nalcży, że u 9 badanych t. i. 
w 25% przypadków ilość potasu była zmniciszona. Krausi Zon- 
dek stwierdzają wzrost potasu przy zwiększeniu uapięcia uerwu 
błędnego: pobudzeniu układu sympatycznego odpowiada zwięk- 
szenie poziomu wapnia. Wśród naszych przypadków iiamy takie, 
które odpowiadają bardziej wagotonicznemu i takie, które więcej 
sympatykotonicznemu układowi elektrolitów. 

Cukier metedą Kola badała Sokołowska. Za normę przy- 
ięłyśmy 70— 110 mg %. W 37 przypadkach badanych stwierdzono 
w 20 (54%) poziom cukru zwiększony, w 17 (46%) normalny. Po- 
dobne wyniki otrzymano w grupie made'śnienia uerkowego, gdyż 
w 3 (50%) przyp. normalne i w 3 (50%) zwiększoną zawartość 
cukru. 

Jeżeli podziclić te przypadki pemiędzy różne grupy hiperten- 
zji widzimy, że najwięcej chorych ze zwiększoną zawartością 
cukru należy do grupy I (40%). Nic daje się stwierdzić ścisłej 
zależności między stopniem zmian w nerkach, a ilością cukru we 
krwi, bo w grupie nadciśnienia nerkowego cukier był zwiększony 
również tylko w 50%. Vou Noorden mówi, że przy zapaleniu 
nerek przepuszczalność nerck dla cukru się zwiększa. Neubauer 
znajdywał przy nadciśnieniu w 40% ilość cukru zwiększoną. Wie- 
sel i Sehur uzależniają hiperglikemię u nefrytyków od nad- 
ciśnienia, a to razem rezpatrują jako skutek hyperadrenalincemii, 
powstałej na tle przerostu układu chromafinowcgo. W naszych 15 
przypadkach (68%) jednocześnie z hiperglykemią stwierdzono hy- 
percholesterynemię. 

Cholesieryng metodą Liebermanna-Burcharda badala 
Sokołowska. Za normę przyjęłyśmy 150,0 — 180,0 mg% (śred- 
nia wedlug naszych obliczeń 1660 1mg %). U badanych przez nas 
cholesteryna była w 11 (30%) normalna, w 24 (65%) przyp. zwięk- 
szona, w 2 (5%) zmuiejszona, przyczem w 19 przyp. (79%) stwier- 
dzono jednocześnie zwiększenie kwasu moczowego i w 10 (41%) 
zwiększenie cukru. Przy porównaniu poszczególnych grup nadci- 
śnienia pierwotnego nie stwierdzano żadnych różnic. Przypadki 
nadciśnienia pochodzenia nerkowego wszystkie przebiegały z hy- 
perelolesterynemją. Jednocześnie zwiększenie się cholesteryny, 
kwasu moczowego i cukru nie jest przypadkowem. Już Falta 
i jego szkołą uważali cholesterynemię i hiperglykcemię za cechy 
charakterystyczne dla tak zw. nadciśnienia tętniczego (vasenläre 
Hypertonie). E. Puta przypisuje zawartości cholesteryny w ustro- 
ju, jako właściwości konstytucionalnej, wiclkie znaczenie w pew- 
nych odczynach biologicznych; od tego ma zależeć odczyn ustroju 
na te lub inne czynniki natury zewnętrznej lub wewnętrznej. 

Bilirubina była badana w surowicy metodą Hijmans van 
den Berzha przez Sokołowska. Za wyższą granicę normy 
przyjęto 1 jednostkę (koncentracja bilirubiny do 1:100,000). Bili- 
rubina była zwiększona w 17 przyp. (40%) przeważnie u chorych 
z zaznaczonemi zmianami w układzie krwionośnym. 

Białko. Zachowanie się ilości białka w surowicy jak również 
ustosunkowanie albumin do globulin jest stałe i dlatego odchylenia 
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od normy mogły wskazywać na zaburzenia w stanic koloidalnym 
krwi. Zawartość białka w surowicy krwi hipertoników była badana 
przez Sokołowską i Salitównę metodą refraktometryczną 
przyrządem Pulfricha w wykonaniu Zeissa. Zbadano 28 przypa- 
dków nadciśnienia pierwotnego i 5 — nadciśnienia nerkowego; po- 
nieważ równolegle przeprowadzone badania u 15 osobników nor- 
malnych wykazały wahania się białka, obliczonego według tablicy 
Reissa, w granicach od 7,6%-—9,9%, średnio, 8,8% w obliczeniach 
wzięłyśmy za normalucilośćod 8,0 — 10,0%. Przyjmując te granice 
znalazłyśniy normalne ilości białka w 24 (73%) przypadkach nad- 
ciśnienia; w 6 (18%) — zwiększone i w 3 (9%) — zmniejszone. 
Różnie pomiędzy rozmaitemi grupami nie udało się spostrzec. Okre- 
alb 
ślono współczynnik białkowy (—--) w 17 przypadkach. Za normalny 
glob 
przyjęto współczynnik 1,5—2,0. U badanych hipertoników otrzy- 
mywałyśmy liczby przeważnie większe, t. j. stwierdziłyśmy prze- 
sunięcic na korzyść albumin, „przesunięcie obrazu białkowego krwi 
na prawe” wedug Kohlerta i Starlingera. 

Zapas zasad w surowicy metodą Van Slyka badała So ko- 
łows ka. Za normę przyjęłyśmy 55—75cm* %. Z 38 badanych 
w 32 przypadkach (84%) otrzymano liczby nermalne, w jednym 
nieznaczne zwiększenie, w 5 (13%) — zmniejszenie i to w przypad- 
kach z dalej posuniętemi zmianami w nerkach i zatrzymaniem azotu 
resztująccgo. W 7 przypadkach nadciśnienia nerkowego zapas za- 
sad był w 5 (71%) normalny i w 2 (29%) przypadkach zmniejszony. 

Dla wyrobienia poięcia o stanie równowagi kwasowo - zasado- 
wcj uie wystarcza podać tylko zasób zasad, musimy dla iej cha- 
rakterystyki określić dwa czynniki: stężenie jonów wodorowych 
we krwi i zawartość dwuwęglanów, albo też zawartość dwuwę- 
glanów we krwi tętniczej i prężność CO», pod którą się nasyciła 
(Parnas: „O kwasicy“, str. 438). 

W klinice posługiwano się pierwszym sposobem, przyczem 
zapas zasad określano jak wyżej podano, co do pH stosowano spo- 
sób clektrometryczny, badanie przeprowadziła Salitówna. D» 
metod bezpośrednich oznaczenia pł we krwi należą metoda kolo- 
rymetryczna np. Michaclisa, Cullena i in. i metoda elektro- 
metryczna z zastosowaniem ogniwa wodorowego, chinhydronowego 
albo szklanego. W Klinice określano pH metodą celektrometyczną 
z zastosowaniem ogniwa wodorowego. 

Sposób pobierania krwi i badania był następujący. Krew po- 
bicrano u chorego, przebywającego przed badaniem w spokoju 
w łóżku naczczo z żyły łokciowej przy rozluźnioucj opasce lub 
słabo uciśniętej, a to dla tego, że zastój żylny powoduje pewną 
utratę zasad i jak wykazali Dautrebandc, Dawies, Mea- 
kins daje pH znacznie niższe. Aby uniknąć stykania się krwi 
z powietrzem, co powoduje utratę pewncj ilości CO» i otrzymanie 
wyższego pH, pobierano krew do szczelnej szpryey lub w razie 
nieco luźnicjszego tłoczka nabierano do szprycy pewną ilość para- 
tiny. Pobraną krew wirowano pod parafiną z ew. dodaniem pew- 
nej niedużej ilości kal. oxalicum, zależnie od tego, czy badano při 
w surowicy, czy w osoczu. U lipertoników określano pH w suro- 
wicy. 

Po odwirowaniu badano pH szybko, żeby zapobiec możliwej 
glycolizie, czego się nnika również przez dodanie odrobiny fluorku 
sodu (Ewans) lub przechowując krew w zimnem miejscu. 

Badano surowicę rozcieńczoną rozczynem fizjologicznym o pH 
7,40 — 7,60. Michaelis i Dawi do ff wykazali, że dzięki wła- 
snościom buforowym krwi rozcieńczenie nie wpływa na wynik, 
a ma tą zaletę, że pozwala pracować z mnieiszą ilością surowicy 
względnie osocza. 

Technika badania. Do wykonania określenia pH metodą elektro- 
metryczną musimy mieć 1) Przyrzad do mierzenia napięcia ogniwa; 
w Klince stosowano potencjometr Miślowitzera. 2) Elekirodę 
kalomelowa do utworzenia ogniwa; stosowano elektrodę kalome- 
lową, nasyconą, jako mniej czułą na zmiany temperatury i ciśnienia. 
3) Element normalny dla sprawdzania sprawności różnych części 
potencjometru, 4) Naczyńko do płynu badanego, więc dla krwi 
w postaci U - elektrody Michaelisa. 5) Aparat Kippa, odpo- 
wniednio przyrządzony dla otrzymania wodoru. 

Przebieg badania. U-elektroda wypełnia się częściowo roz- 
czynem fizjologicznym, wprowadza się pęcherzyk wodoru, pipetą 
nabiera się Surowicę i wprowadza się pod powierzchnię płynu, 
w odpowiedni sposób zamyka się kran i miesza się 50 razy. Tak 
przygotowaną clektrodę łączy się w ogniwo z elektrodą kalome- 
lową i po połączeniu z potencjometrem odczytuje się ilość wprowa- 
dzonego oporu. Z odczytanej liczby zapomocą tablicy Ylppö 
otrzymujemy pH w badanej surowicy przy danej temperaturze. 
Po odjęciu 0,21 (Michaelis) otrzymujemy pH danej surowicy 
w temperaturze ciała. 
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Zbadano pH krwi u 28 chorych z nadcisnieniem pierwotnein 
iu 5 z hadcjśnienicm nerkowem. Za normię przyjęto 7,30 — 7,4%) 
(średnia wedlug naszych badań w przypadkach normalnych — 7,35). 
U 17 (61%) zbadanych hipertoników otrzymano pH normalne, u + 
(14%) zwiększone i w 7 (25%) zmnicjszone, podobne stosunki 
stwierdzono również w nadciśnieniu nerkowem. Przy porównaniu 
pH w poszczególnych grupach nadciśnienia nie stwierdzono cha- 
rakterystycznych odchyleń w stosunku do wysokości ciśnienia 
i rzwoju ucirosklerozy. To się daje wytłumaczyć tem, że w za- 
chowaniu równowagi kwasowo - zasadowej, t. i. w podtrzymaniu 
pewncgo odczynu krwi przyjmuje udział cały ustrój. Zestawiając 
wyniki badań zapasu zasad i pH stwierdziłyśmy, że w 17 przypad- 
kach, w których zapas zasad i pH były normalne, równowaga 
kwasowo - zasadowa ustroju była zachowana, w 2 — ze zmnicj- 
szenicm zapasu zasad i normalnem pH wystąpiło wyrównane zu- 
burzenie rówiowagi kwasowo - zasadowej, w 11 zaburzenie rów- 
nowagi kwasowo-zasadowej niewyrównane, bo pH było bądź 
zwiększone, bądź obniżone. Zaznaczyć należy, że niektóre przy- 
padki wykazywały tak nicznaczne cdchylenia od normy, że mo- 
głyby być zaliczone do normalnych, jeżeli przyjąć pod uwagę. że 
pH w wysokości 7,50 (Goiffon) niektórzy podają jako normalne. 
Nasze najniższe cyfry, jak 7,24—7,25 należą do przypadków z da- 
lej posuniętemi zmianami lub zastoina na tle nicdomogi sercowti. 

Zaburzenia równowagi kwasowo - zasadowej ujawniliśmy we 
wszystkich grupach nadciśnienia pierwoinego, jako też i w grupie 
nadciśnienia nerkowego: tam gdzie nie można było tego uzależnić 
od zmian w nerkach dał się stwierdzić w każdym poszczególnym 
przypadku związek tego zaburzenia ze stanem układu krwiono- 
nego (zastoina) lub ze stanem płuc (rozedma). Wiemy, że krew 
i płyny tkankowe posiadają cały szereg urządzeń regulacyjnych, 
to znaczy zespołów chemicznych, które mają zdolność oddawania 
ustrojowi brakujących lub zabierania zbywających jonów wodo- 
rowych. Pozatem różne narządy, przedewszystkiem płuca, uerki, 
Skóra, układ trawicnny i moczowy bezpośrednio lub pośrednio 
wpływają na stan równowagi kwasowo - zasadowej. Ta wielka 
samowystarczalność ustroju w regulowaniu odczynu jest przyczyną 
tego, że zachwianie tej równowagi występuje dopiero wtedy, gdy 
jeden z głównych narządów regulacyjnych ulega znaczniejszemu 
schorzeniu. 


Zestawiając wyniki badań krwi hypertoników na zawartość 
poszczególnych składników chemicznych i stan równowagi kwa- 
sowo - zasadowej przychodzimy do następujących wniosków: 

1) Nie stwierdzono ani jednego przypadku z zupełnie nor- 
malnym stanem krwi. 

2) Nie stwierdzono jakiegoś jednego składu chemicznego krwi, 
charakterystycznego dla hipertoników lub jakiejś grupy hiper- 
tenzi 

3) Nie można było tych chorych podzielić na grupy w zależ- 
ności od zawartości składników ciiemicznych krwi. 

i 4) Prawie w połowie przypadków hypertenzji stwierdzono 
zwiększenie składników azotowych, tem większe sa zmiany w ner- 
kach. Ilość przypadków ze zwiększeniem azotu resztującego wzra- 
sta od I do IV grupy hypertenzii. 

5) Stan równowagi kwasowo - zasadowej, określany drogą 
obliczania pH i zapasu zasad nie stanowi nic charakterystycznego 
dla lypertenzii. 
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MEDYCYNA SPOŁECZNA. 


Protokół 


plenarnego posiedzenia Państwowej Naczelnej Rady Zdrowia przy 

Ministerstwie Spraw Wewnętrznych, które się odbyło w dniu 29 

kwietnia 1929 r. w gmachu Departamentu Służby Zdrowia Mini- 
sterstwa Spraw Wewnętrznycii. 

Obecni: 

Członkowie: 

Z Ministerstwa Spraw Wewnętrznych: 

1. Dyrektor Departamentu Służby Zdrowia Ministerstwa 
Spraw Wewnętrznych Dr. E. Piestrzyński. 2. Zastępca Dyrektora 
Pepartamentu Służby Zdrowia Dr. Jan Adamski. 3. Naczelnik Wy- 
działu p. Stanisław Gawiński — zastępca członka. 

Z Ministerswa Spraw Woiskowych: 

4. Dr. Gustaw Szulc, podpułkownik-lckarz, 5. p. Sokolewicz, 
pułkownik-uptekarz — zastępcy członka. 

Z Ministerstwa Pracy i Opieki Społecznej: 

6. Naczelnik Wydziału p. Bronisław Krakowski. 

Z Ministerstwa Komunikacji: 

7. Naczelnik Wydziału Dr. Tadeusz Borzęcki. 

Z Ministerstwa Przemysłu i Handlu: 

8. Radca ministerjalny p. Barabasz. 

Z Ministerstwa Róbót Publicznych: 

9. Radca ministerjalny p. inż. Bolesław Pawluć. 

Z Państwowego Zakładu Higjeny: 

10. p. o. Dyrektora Zakładu Dr. Ludwik Hirszfeld. 

Z Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu w Warszawie: 

ii. Proi. Dr. Adam Czyżewicz. 

4 Wydziału Farmaceutycznego Uniwersytetu w Warszawie: 

12. Proi. Bolesław Koskowski. 

Z Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu Jagiellońskiego w Kra- 
kowie: 

13. Prof, Dr. Emil Godlewski. 

Z Wydziału Lek. Uniwersytetu Jaka Kazimierza we Lwowie: 

14. Prof. Dr. Włodzimierz Sieradzki. 

Z Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu w Poznaniu: 

15. Prof. Dr. Leon Padlewski. 

Z Wydziału Lek. Uniwersytetu Stefana Batorego w Wilnie: 

ie Proli BĘ lk FAMU. 

Z Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie: 

17. Proi. Dr. Zygmunt Markowski. 

Z Wydziału Weterynaryjnego Uniwersytetu w Warszawie: 

18. Proi. Jan Gordzialkowski, Dziekan Wydziału Weteryn. 

Z Naczelnej lzby Lekarskiej: 

19. Dr. Witold Łuniewski. 

Z Ogólno-Państwowego Związku Kas Chorych: 

20. Dr. Henryk Kłuszyński. 

Członkowie, mianowani przez Ministra Spraw Wewnętrznych: 

21. Dr. Przemysław Rudzki, 22. Dr. Antoni Tomaszewski, 
3. Dr. Ryszard Kunicki, 24. Dr. Bronisław Koszutski, 25. Dr. Jan 
Joratyński, 26. p. Wit Zdankowski. 

Zaproszeni referenci: 

1. Dr. Henryk Palester, Naczelnik Wydziału, 2. Dr. J. Se- 
czyc, Radca ministerialny w Ministerstwie Spraw Wewnętrznych. 
4. Dr. Marian Zachert, Radca ministerjalny w Ministerstwie Spraw 
Wewuętrznych, 4. Dr. Maria Skokowska-Rudolfowa, referent do 
spraw walki z gruźlicą w Min. Spraw Wewn., 5. Dr. W. Boi- 
kowski, urzędnik w Min. Spraw Wewnętrznych. 

Rzeczoziawcy: 

1. Prot Dr. Franciszek Krzyształowicz, 2. Dr. Leon Wernig. 
8. Dr. Marjan Wowkonowicz. 

W posiedzeniu przewodniczy Dyrektor Departamentu Służby 
Zdrowia Dr. E. Piestrzyński. 

Protokól prowadzi MH. Rawicz-Szczerbo. 

P. Dyrektor Departamentu Służby Zdrowia Dr. E. Piestrzyń- 
ski w zaslępstwie P. Ministra Spraw Wewnętrznych otwiera 
2-gie plenarne posiedzenie Państwowej Naczelnej Rady Zdsowia. 

Porządek dzienny zostaje przyjęty w brzmieniu następu- 
jącem: 
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1. Zatwierdzenie protokołu |. posiedzenia Państwowej Naczel- 
nej Rady Zdrowia, odbytego w dniu 30 kwietnia 1928 r. 

2. Projekt ustawy o zwalczaniu chorób wenerycznych. 

3. a) Projekt ustawy o aptekach; 

3. b) Zasady unormowania handlu drogeryjnego. 

4. Utworzenie sekcji: 

a) do zwalczania chorób zawodowych’ 

b) do zwalczania raka. 
. Projekt rozporządzenia o użyciu farb. 
. Projekt regulaminu dla zakładów przeciwiagliczych. 
. Sprawozdanie z sekcji do zwalczania chorób zakaźnych. 
. Sprawozdanie z działalności sekcji do zwalczania gruźlicy: 
a) Sprawa uzdrowisk dla chorych gruźliczych; 
b) Organizacja walki z gruźlicą na terenie Województwa, 
jako jednostki administracyjnej. 

9. Uzupełnienie składu sekcji farmaceutycznej. 

10. Wolne wnioski. 

I. Przyjęto bez poprawek protokół 1-go posiedzenia Państwo- 
wej Naczelnej Rady Zdrowia z dnia 30 kwietnia 1928 r. 


UTET onie kit 
wenye zy ci 

Radca miinisterjalny w Ministerstwie Spraw Wewnętrznych 
Dr. Sęczyc referuje projekt ustawy o zwalczaniu chorób wene- 
rycznych, przedłożony przez Sekcię do zwalczania chorób we- 
uerycznych na plenarne posiedzenie Rady i opracowany przez 
Komisję. wybraną w tym celu przez Sekcję. 

W dyskusji nad powyższem tematem Prof. Dr. Sieradzki za- 
znacza, iż byłoby wskazane wprowadzić pewne zmiany do pro- 
jektu. Mówca zauważa przytem, iż sprawa tajemnicy lekarskiej 
jest w projekcie udatnie rozwiązana; co do układu projektu 
mówca jest zdania, iż postanowienia karne powinne być umie- 
szczone na końcu; ponadto ustawa nie powinna zawierać dezy- 
deratów n. p. w sprawie przytułków lub w sprawie młodzieży 
szkolnej. 

W sprawie postanowień karnych mówca powołuje się na zda- 
uie Prof. Makarewicza, zgodnie z którem, o ile projekt ustawy 
będzie zawierał postanowienia karne, postanowienia te winne 
być skreślone z kodeksu karnego. 

W zakończeniu mówca proponuje zebrać postanowienia karne 
oraz proponuje, aby Naczelna Rada Zdrowia przyjęła zasady pro- 
icktu ustawy o zwalczaniu chorób wenerycznych, pozostawiając 
dokładnicjsze jego opracowanie, po porozumieniu się z odnośnemi 
czynnikami prawniczemi Departamentowi Służby Zdrowia. Mówca 
sklada ua piśmie wnioski w sprawie projektu ustawy oraz pro- 
ckt ustawy o zwalczaniu chorób wenerycznych. 

Przewodiiczący Dr. Piestrzyński zwraca uwagę na koniecz- 
rość przeprowadzenia dyskusji co do głównych zasad projektu. 

Dr. Hirszfeld porusza art. 9 projektu ustawy, a ponadto 
sprawę podrzutków. 

Dr. Toniaszewski zwraca uwagę na postanowienia art. 25, 
zauważa przytem, iż jeżeli niema możności podania nazwisk cho- 
rych, to Kasa Chorych nie może regulować rachunków. 

Prof. Dr. Szmurło podnosi zastrzeżenia co do art. 2 pro- 
ścktu ustawy, ponadto mówca porusza szereg wątpliwości co do 
poszczególnych artykułów (art. 6, 16, 17, 23 i 33). 

Dr. Kunicki podkreśla sprzeczności, jakie zachodzą pomiędzy 
ait. 14 projektu oraz ustawą o Kasacii Chorych. 

Prof. Dr. Sieradzki proponuje ograniczyć dyskusję do stawia- 
nia wniosków. 

Dr. M. Wowkonowicz uzasadnia stanowisko Komisji, zajęte 
przy układaniu projektu ustawy. Sekcja była zwolenniczką znie- 
sienia reglamentacji. 

Dr. Łuniewski zaznacza, iż projekt jest oparty na przestrze- 
g£aniu tajemnicy, należy jednakże stanąć na tem samem stano- 
wisku, na jakiem stoi lekarz w stosunku do chorego psychicznie: 
z chwilą, gdy chory staje się niebezpieczny dla otoczenia, leka- 
rza przestaje obowiązywać tajemnica lekarska. 

Kwestia tajemnicy lekarskiej została w projekcie udatnie 
iozwiązala, ale pozostaje do rozwiązania sprawa zwrotu kosz- 
tów leczenia chorych, która napotyka na trudności przy zacho- 
waniu tajemnicy lekarskiej. 

Dr. Wowkonowicz porusza kwestię reklam: życie wymaga, 
aby władze administracyjne rniaty możność należytego uregu- 
lowania sprawy reklam. W sprawie tajemnicy lekarskiej mówca 
bodkreśla, iż ujecie tej sprawy w projekcie Prof. Lenartowicza 
jest bez zarzutu. 

Prof. Krzyształowicz zaznacza, iż projekt Dra Sieradzkiego 
w art. 18 doskonale rozwiązuje kwestję tajemnicy lekarskie łą- 
cznie z kwestją zwrotu kosztów leczenia. 

W wyniku dyskusji postanowiono przyjąć zasady przedłożo- 
nego projektu ustawy o zwalczaniu chorób wenerycznych, pozo- 
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stawiając dokładniejsze opracowanie po porozumieniu się z czyn- 
nikami prawniczytni Departamentowi Służby Zdrowia. 


MEU Eo rz enne Esie ke yn: 

1. do zwalczania chorób zawodowych, 

2. do zwalczania raka. 

Przewodniczący Dr. E. Piestrzyński, motywując potrzebę 
utworzenia, sekcji do zwalczania chorób zawodowych, stawia 
wniosek co do utworzenia tei sekii oraz proponuje jej sklad. 

Prof. Dr. Szmurło zwraca uwagę na konieczność wprowadze- 
uia przedstawiciela lekarzy chorób nosa i gardła. 

Proi. Czyżewicz zaznacza. iż w składzie sekcji brakuje toksy- 
kologa, przyczem propounie kooptować do składu sekcji Prof. 
Dra Modrakowskiego. 

W wyniku dyskusii uchwalono utworzyć sekcję do zwalcza- 
ria chorób zawodowych w składzie następującym: 

I. Dr. Eugeniusz Piestrzyński, Dyreklor Departamentu Służby 
zdrowia. 

2. Dr. Jan Adamski, Zastępca Dyrektora Departamentu Służby 
Zdrowia. 

3. Dr. Ktuszyński, przedstawiciel Oyólno-Państwowego Zwią- 
zku Kas Chorych, Członek Państwowej Naczelnej Rady Zdrowia. 

4. Prof. Dr. Kazimierz Karaffa-Korbutt, przedstawiciel Uniwer- 
sytetu Stefana Batorego w Wilnie, Członek Państwowej Naczel- 
nej Rady Zdrowia. 

5. Dr. Przemysław Rudzki, 
Kady Zdrowia. 

6. Prof. Dr. Paweł Gantkowski. 

Członkowie kooptowani: 

7. Marian Klott, Główny Inspektor Pracy. 

8. Dr. Gustaw Raciążek, urzędnik kontraktowy Ministerstwa 
V'racy i Opieki Społecznej. 

9. Dr. Kazimierz Szczęsny. 
i Opieki Spot. 

10. Dr. Luksemburg Józef. 

11. Dr. Jakób Sęczyc, Radca Ministerjałny w Min. Spraw 
Wewnętrznych. 

12. Dr. Robert Bernhardt. 

13. Dr. Nowakowski Bruno, Kierownik Oddziału w Państwo- 
wei Szkole Higieny. 

14. Docent Dr. Gustaw Szulc, podpułkownik-lekarz. 

15. Dr. Borkowski Wiktor. 

16. Prof. Jerzy Modrakowski. 

Na wiiosek Przewodniczącego uchwalono utworzyć sekcię 
do zwalczańnia raka w składzie następującym: 

1. Dr. Eugenjusz Piestrzyński, Dyrektor Departamentu Służby 
Zdrowia. 

2. Dr. Jan Adamski, Zastępca Dyrektora Departamentu Służby 
Zdrowia. 

3. Dr. Witold Chodźko, Kierownik Państwowej Szkoły Hi- 
gieny. 

4. Prof. Dr. Adam Czyżewicz, Członek Państwowej Naczelnej 
Rady Zdrowia. 

Członkowie kooptowani: 

5. Prof: Dr. Ludwik Paszkiewicz. 

6. Prof. Dr. Franciszek Krzyształowicz. 

7. Doe. Dr. Stefan Sterling-Okuniewski. 

8. Dr. Bronisław Wejnert. 7 

9. Dr. Józef Kowalczewski, Naczelnik Wydziału Miu. Spraw 
Wewnętrznych. 

10. Dr. Zofja Garlicka. 


IUEPEGOTAKEN NY ozpiorz aldzemńnaw o" ruzyciw arab. 

Przechodząc do p. 5 porządku dziennego, Radca ministerjalny 
Dr. Sęczyc uzasadnia konieczność wydania rozporządzenia o uży- 
ciu farb. 

Prof, Koskowski zwraca uwagę, iż projekt jest niesłychanie 
uciążliwy. 

W wyniku dyskusji uchwalono projekt odesłać do sekcii dla 
szczegółowego rozważenia i wydania opinii. 

Uchwalono ponadto uzupełnić skład sekcji do zwalczania cho- 
rób zawodowych przez zaproszenie do sekcii prof. Dra Pawla 
(iantkowskiego, Członka Państwowej Naczelnej Rady Zdrowia 
ż Poznania. 


IV. Proiekt 
e KydGR IZ YE 

Radca ministerjalny Dr. Zachert referuje sprawę regulaminu 
ia zakładów przeciwiagliczych. (Załącznik). 

Regulamin przewiduje pewne normv, określające czas le- 
czenia dzieci w zakładach. Obecnie istnieje tendencja zbyt diu- 
giego lub krótkiego trzymania dzieci w zakładach względnie ten- 
uencja zamiany zakładów tych na przytułki; projekt regulaminu 
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przewiduje określanie czasokresu pobytu w zakładzie rekonwa- 
lescentów. Ponadto regulamin wprowadza karty choroby. 

Prof. Dr. Godlewski proponuje przesłanie projektu regulaminu 
iachowconmt do opinii; mówca porusza kwestię dzieci repatriantów 

dzieci bczdomuych. 

Dr. Koszutski podkreśla te trudności. jakie powstają przy 
tarzucaniu lekarzowi terminu dla wyleczenia dzieci z iaglicy. 

Prof. Dr. Padlewski podziela zdanie poprzednika. 

Prof. Dr. Szmurło porusza kwestię nauki dzieci, pozostających 
w zakładach przeciwiagliczych. 

W odpowiedzi na to przemówienie Naczelnik Wydziału p. 
Krakowski wyjaśnia, iż w zakładach wychowawczycii, gdzie akcja 
icst prowadzona w porozumieniu z Ministerstwem Pracy i Opieki 
Społecznej, odbywa się nauka i wychowanie dzięci. 

Przewodniczący Dr. Piestrzyński wyjaśnia, iż przewidziany 
w regulaminie czasokres pobytu chorych: dzieci jest wywołany 
koniecznością spowodowania najintensywniejszego leczenia dzieci. 

Dr. Żachert wyjaśnia również. iż molyw powyższy miano 
ua względzie przy układaniu regulaminu. 

Na wiliosek przewodniczącego uchwalono odesłać projekt re- 
gulaminu dla zakładów przeciwiagliczych do sekcji dla zwalcza- 
ima chorób zakaźnych dla szczegółowego rozważania oraz uzu- 
pełnić skład tei sekcji przez kooptowanie Dr. Koszutskiego z Ka- 
lisza. 


V Projekt ustawy o aptekaci. Zasady umo r 
mowania handlu drogeryinego. 

P. Naczeliik Wydziału Guwiński referuje zasady projektu 
ustawy. Najważniejszemi zasadami, stanowiącemi podstawy pro- 
icktu, są następujące: 

1. lekarstwa w handlu detalicznym mogą być sprzedawane 
tylko przez apteki; 

2. apieka może być prowadzona jedynie przez aptekarza; 

3. w aptekarstwie utrzymuje się system koncesyjny: 

4. koncesje mają być osobiste i dożywotnie. 

Przewodniczący podkreśla, iż Departament Służby Zdrowia 
będzie dążył do tego, ażeby ustawa o aptekach oraz ustawy 
o drogerjach zostały jednocześnie wydane ze względów ua wspól- 
ność teimatów. 

Przewodniczący stwierdza, iż mogą być pewne wąlpliwości 
co do wartości systemu koncesyjnego, przyczem zwraca uwagę 
na lo, iż system koncesyjny nie jest związany z żadnym przy- 
musem, jak to ma miejsce n. p. z lekarzami. 

Prof. Dr. Sieradzki porusza kwestię, iż projekt usiawy nie 
przewiduje możności nadawania lekarzom koncesyi na apteki 
domowe. 

Dr. Rudzki zaznacza, iż uwagi Polskiego Towarzystwa Far- 
iaaceutycznego co do projektu są bardzo słuszne i należy ie przy 
układaniu projektu wziąć pod rozwagę. 

Dr. Poratyński podkreśla wielkie znaczenie postanowienia pro- 
jektu, iż lekarstwa mogą być nabywane tylko w aptekach. Mówca 
podkreśla te plusy, jakie zawiera systein koncesyjny, znaiduie, 
ix wyłom dla lekarzy niema uzasadnienia i stwierdza, iż ostale- 
nie wieku prekluzyjnego jest również nieuzasadnione. 

Mówca zaznacza, iż przypuszczalny kontyngent odbiorców 
irkarstw staje się niekiedy iluzoryczny, a to wobec aptek kas 
chorych, które mają swoich klijentów przymusowych. 

Mówca porusza kwestję gremiów aptekarskich, istniejących 
a terenie Małopolski; gremja te byłyby zlikwidowane. Do czasu 
utworzenia izb aptekarskich należy obowiązki, uprzednio przez 
gremja te spełniane, przekazać Polskiemu Towarzystwu l'arma- 
centycznemu. 

W sprawie sankcyj karnych mówca znajduje, iż nie jest rze- 
czą słuszną odbierać koncesję w wypadku, gdy dzierżawca za- 
winił, jak również nie jest rzeczą słuszną utrata koncesii w wy- 
padku upadłości. 

Dr. Rudzki znajduje, iż asystent aptekarski, upoważniony 
w drodze wyjątku do zarządu apteka, winien mieć przynajmniej 
dwuletnią praktykę. 

Prof. Dr. Szmurło zwraca uwagę, iż sprawę projektu ustawy 
«< aptekach i drogeriach należy traktować razem. 

P. Zdankowski zwraca uwagę, iż zadaniem zebrania jest za- 
twierdzenie tych tez, jakie były na sekcji, tymczasem dyskusja 
tie idze w tym kierunku. 

Naiważniejszą zasadą jest wyłączność zawodowa aptekarzy 
w dostarczeniu leków ludności. 

Mówca przypomina przebieg dyskusii nad projektem ustawy 
o aptekach w parlamencie austriackim; wynik tej dyskusji poucza, 
iż drobne punkty, odbiegające od wytycznej linii, mogą się w przy- 
szłości okazać b. niebezpiecznemi. 

Dr. Hirszield zwraca uwagę, iż zajęcia praktyczne na Wy- 
dziale Farmaceutycznym w obecnem stadjum Są wystarczającem 
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bizygotowaniemm do tego, aby magistranci mogli wykonywać ba- 
dania mikroskopijne. 

Dr. Kumieki znajduje, iż ograniczenie dla lekarzy ca do wy- 
dawania chorym Środków lekarskich iest dla ludności, zwłaszcza 
aa wsi, bardzo uciążliwe. 

Pułk. Sokolewicz zwraca uwagę na pokrzywdzenie w pro- 
iekcie ustawy ochotniczej służby w stosunku do służby wojsko- 
wej wskutek powołania: ograniczenie co do wieku prekluzyinego 
60 lat należy zmienić na ograniczenie, wynikające z uzdolnień 
lizycznych, 

Prof. Czyżewicz zapytuje, dlaczego zawód aptekarski jest 
specjalnie broniony systemem koncesyjnym. 

Dr. Koszutski jest zdania, iż sprawę koncesyj należy traklo- 
wać z punktu widzenia chorych i społeczeństwa; jeżeli zniesiemy 
koncesje, to wtedy pójdziemy wbrew interesom ludności. 

Dr. Kunicki zwraca uwagę, iż ograniczenią co do aptek pry- 
walnych nie moga mieć zastosowania do aptek składowych. 

P. Gawiński zwraca uwagę, iż dyskusja w dostateczny spo- 
sób nie wykazuje, na jakich podstawach winien być oparty pro- 
jekt ustawy. 

Mówca w każdym razie zwraca uwagę, iż system koncesyjny 
ma na wzylędzie dobro lecziictwa, a mianowicie racjonalne roz- 
tnieszczenie aptek; gdybyśmy znieśli system koncesyjny, dosz- 
byśmy do tego, iż głęboka prowincja i przedmieścia byłyby po- 
zostawione bez aptek; projekt przewiduje, iż koncesia ma być 
dożywotnia i osobista, nie może być spieniężana, przyczem mówca 
zgadza się, ażeby zamiast prekluzyjnego wieku decydowała spraw- 
ność fizyczna. 

Mówca znajduje, iż terytorium Rzeczypospolitej jest dosta- 
tecznie nasycone aptekami, nie należy wobec tego zakładać do- 
mowycli aptek lekarzy. 

W kwestji analiz, o ile nie damy ramowego upoważnienia, 
to wtedy apteka nie będzie miała możności do sporządzenia ana- 
lzy. 

Mówca prosi. aby zebranie wypowiedziało się co do podsta- 
wowycl zasad projektu. 

Prof. Dr. Markowski proponuje zażądać od członków Rady 
opinii ua piśmie. 

Dr. Czyżewicz znajduje, iż sprawa winna wrócić do sekcii 
iw sekcii projekt winien być jeszcze raz uzgodniony. 

P. Zdankowski zwraca uwagę, iż jeżeli Rada uzna stano- 
wisko sekcji za słuszne, winna to wyraźnie wypowiedzieć. 

P. Gawiński w sprawie aptek homeopatycznych zauwa, iż 
projekt ustawy o aptekach pozwala wszystkim aptekom sprze- 
dawać lekarstwa homeopatyczne; przedłożony zaś memoriał To- 
warzystwa hoimeopatów dąży do tego, aby uzasadnić potrzebę 
istnienia specjalnych aptek homeopatycznych. W związku z tem 
powstaje zagadnienie, czy na przyszłość apteki homeopatyczne 
waja istnieć. Mówca wyjaśnia, że apteki aleopatyczne mogą sie 
specjalizować i mogą mieć na składzie środki homeopatyczne. 

Prof. Dr. Czyżewicz jest zdania, iż specjalne apteki homeo- 
batyczne nie są konieczne, a sprzedażą Środków homeopatycz= 
uych winny się zajmować apteki aleopatyczne. 

Prof. Dr. Godlewski znajduie, iż nie można zabronić nuaby- 
wać ludności lekarstwa w aptekach homeopatycznych, gdyż psy- 
choterapia tu wchodzi w grę. 

Przechodząc do kweslii zasad handlu drogeryjnego, p. Ga- 
wiński zaznacza, iż projekt ustawy o aptekach przewiduje, iż poza 
aptekami niektóre leki w drodze wyjątku będą mogły być sprze- 
dawane w drogeriach. Należy zdecydować, czy to jest słuszne, 
dw razie twierdzacym, co może być sprzedawane w drogeriach: 
ponadto w związku z handlem truciznami należy zdecydować, 
czy drogerje mają być temi zakładami handlowemi, które będą 
posiadały wyłącznie prawo do detalicznej sprzedaży trucizn. 

Przewodniczący podkreśla, iż drogeria w Poznańskiem jest 
najbardziej zbliżona do pożądanego typu. 

Prof. Dr. Sieradzki zaznacza, iż zależnie od tego, kto będzie 
się zajmował  drogeryjną praktyką i z jakiemi kwalifikacjami, 
może nastąpić ustalenie tego, co ma być w drogerjach sprzeda- 
wane. 

Dr. Poratyński znajduje, iż należy dokładnie wiedzieć, do 
czego drogerie mają być powołane. Kto zna stosunki wileńskie, 
ten się przekona, kto prowadzi tam składy apteczne. W każdym 
razie winno być wyraźnie ustalone, co może być sprzedawane 
w drogeriach. 

P. Gawiński wyjaśnia, iż według obowiazujących przepisów 
sprzedaż trucizn iest przemysłem koncesionowanym. 

Co się tyczy kwalifikacji na prowadzenie drogeryj, to wymogi 
są następujące: W Małopolsce zawód drogistowski był trakto- 
wany raczej jako rzemiosło, w b. dzielnicy pruskiej był przemy- 
słem wolnym, chociaż istniały szkoły dla drogistów, w b. Kon- 
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gresówce wymaganem było posiadanie tytułu inaterjalisty; w tym 
celu należało zdawać egzamin przed komisją przy Ministerstwie 
Spraw Wewiiętrznych. Na zachodzie zaś ani egzamin, ani kwa- 
liiikacie nie były wymagane. Na przyszłość należy osobom fi- 
zycziiym i prawnym dać inożność prowadzenia drogerji, lecz je- 
dynie pod zarządem osób wykwalifikowanyc!:. 

W sprawie trucizn to należy ułożyć spis substancyj, które będą 
uznane za trucizny. 

Prof. Dr. Sieradzki zapytuje, co będzie z Kółkami Rolni- 
czemi, które sprowadzają trucizny. 

Prof. Dr. Szmurło znajduje, iż winny istnieć dwa typy dro- 
gistów, jedni z wykształceniem wyższem, iuni z niższem. 

Jeden typ winien posiadać prawo na sprzedaż niektóryci 
leków, drugi zaś prawo sprzedaży tylko trucizn. 

P. Zdankowski zaznacza, iż drogerja w tem ujęciu jest lan- 
dlem mieszanym. Ustawa polska o drogeriach będzie pierwszą 
w Europie, dormującą tę sprawę. 

Ponieważ ustawa przemysłowa oraz ustawa o aptekach uor- 
iunią tę sprawę, czy nie należałoby zagadnienia tego ująć w dro- 
dze rozporządzenia. 

Co do projektowanego podziału typu wykształcenia, naicża- 
łobv raczej stworzyć dwa typy aptek. 

Prof. Dr. Czyżewicz jest zdania, iż jeżeli odrzucić sprzedaż 
trucizn, to nie pozostanie żadna cecha charakterystyczna, któraby 
przemawiała za tem, aby drogistów traktować, jako osobny za- 
wód, wymagający specialueczo ustawowego unormowania. 

Przewodniczący zwraca uwagę, iż nie wszędzie będą apteki, 
diatego istnieje potrzeba życiowa, aby tam, gdzie niema aptek, 
istniał taki typ sklepu, któryby zaspahajał potrzeby ludności 
w zakresie inaterjałów opatrunkowych i i. p. W każdym razie 
tendencją zawodu jest podniesienie typu drogistów. 

Prof. Dr. Czyżewicz wypowiada się za skasowaniem wszel- 
Licli przepisów, normujących sprawę zawodu drogistowskiego. 

P. Gawiński oświadcza, że wniosek Prof. Dra Czyżewicza 
iest dla sprawy istotnym. 

Projekt ustawy o aptekach liczy się ze stanem faktycznym 
i stąd czyni wyłom co do monopolu aptek na sprzedaż leków. 
Obecnie w nadmiernei liczbie powstaja szkoły dla drogistów, 
którzy za przykładem drogistów niemieckich dążą do zdobycia 
jaknajwiększych uprawnień. 

Zagadnienie mniejwięcej 2.000 istniejących drogeryj nie jest 
błalem zagadnieniem, w każdym razie winno być rozwiązane 
w porozumieniu z Ministerstwem Przemysłu i Handlu oraz z Mi- 
nisterstwem Skarbu. 

Prof. Dr. Szmurło podaje m. inn. do wiadomocci, iż w Wilnie 
na jarmarkach odbywa się sprzedaż rozmaitych ziół, przyczem 
osoby sprzedające udzielają porad lekarskich:mówca jest zdania, 
iz gad zamknięciem 2.000 drogeryj należy się zastanowić. 

Dr. Kłuszyński znaiduje, iż kwestia drogeryj jest zagadnie- 
uiem gospodarczem, przyczeim należy ją rozwiązywać z punktu 
widzenia chorego. Jeżeli istnieją pewne wykroczenia, trzeba ie 
skorygować, niema zaś podstawy moralnej ani ekonomicznej, uza- 
sadniającej zniszczenie drogeryj. 

Prof. Dr. Czyżewicz twierdzi, iż stojąc na stanowisku, iż za- 
wód drogistowski nie istnieje, drogerjom jako takim należałoby 
pozostawić prawo dalszego istnienia bez konieczności ustawowego 
norinowania zakresu ich działania, bo nic uie przemawia za ko- 
inecznością istuienia ich. Natomiast należuloby żądać od osób, za- 
mierzających trudnić się sprzedażą trucizn, specjalnych kwalifi- 
kacyi, o które mogliby się ubiegać właścicicle lub zarządcy dro- 
geryi. 

Przewodniczący Dr. Piestrzyński nie znajduje powodów, uza- 
sadniających zniesienie drogeryi, sądzi jednak, że należaloby ze 
względu na stan faktyczny zakreślić pewne ramy ich działal- 
ności. 

P. Poratyński nie wypowiada się za skasowaniem drogeryi. 
lecz za ścisłem przestrzeganiem przepisów, normujących ich 
handel. 

Dr. Tomaszewski znajduie, iż lekarstwa winne być oczy- 
wiście sprzedawane w aptekach, lecz należy oczyścić apteki od 
sprzedaży środków, niebędących środkami lekarskiemi. 

Prof. Dr. Szmuła przemawia za pozostawieniem drogeryj. 

Przewodniczący Dr. Piestrzyński, konkretyzując wyniki dy- 
skusji, zaznacza, iż oponenci nie mają zasadniczo zamiaru znieść 
drogeryj, lecz nie chcą fiksować, co uależy w drogeriach sprze- 
dawać. 

Należy ściśle sprecyzować, co wolno w drogeriach sprzeda- 
wać, wobec czego należy na sekcii farmaceutycznej postawić py- 
tanie, czy drogerie mają istnieć, czy nie. 

Prof. Dr. Czyżewicz inaczej formułuje to pytanie, a miano- 
wicie, czy mają istnieć drogiści, iako osobny, ustawowo przewi- 
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dziany zawód. W każdym razie uważa, iż nie powinni oni sprze- 
dawać lekarstw, które winne być zastrzeżone dla aptek. 

W wyniku dyskusji nad powyższym porządkiem dzienny 
uchwalono: 

1. Wobec przedłożenia projektu z-lezami, ustaloncmi na po- 
siedzeniu tej sekcji, odbytem w duiu 28 i 29 listopada 1928 r. 
projekt zwrócić Sekcji celem wprowadzenia zmian. uchwalonych 
na tem posiedzeniu. 

2. Przediożyć sekcji do rozważenia zagadnienie, czy zawód 
drogistowski posiada takie specyficzne właściwości, które wy- 
niagają ustawowego unormowania uprawnień 1 obowiazków za- 
kresu działania tego zawodu, w razie zaś [wierdzącym poruczyć 
sekcji ustalenie i przedłożenie na plenarne posiedzenie Państwo- 
wci Naczelnej Rady Zdrowia zasad projektu ustawy o droge- 
riach. Pouadto wyrażono dezyderat, aby ustawa o drogeriaci 
hyła wydana równocześnie z ustawą o aptekach. Pozatem uchwa- 
lono uzupełnić skład sekcji farmaceutycznej przez kooptowanie 
p. Wysłouwclia, zastępcy Naczelnika Wydziału Ministerstwa Pracy 
Opieki Społecznej, oraz p. Fiukfinowickiego, jako przedstawi- 
ciela zawodu drogistowskiego. 


VI Sprawozdanie z sekcji do zwalczania 
eltorów zaieaznweeje 

Dr. Palester, Naczelnik Wydziału w Departamencie Służby 
Zdrowia, przedkłada sprawozdanie z wyż wymienionej sekcii. 

W dniu 14 lutego r. b. odbyło się w Ministerstwie Spraw 
NVewuętrzych (Departamencie Służby Zdrowia) posiedzenie sek- 
cii dla spraw walki z chorobami zakaźnemi Państwowej Naczelnej 
Rady Zdrowia. 

Po referatach 1) o statysiyce duru brzusznego w Polsce Dra 
Kacprzaka i 2) o epidemiologii duru brzusznego w Polsce Dra 
Palestra, wywiązała się ożywiona dyskusja tak co do stanu tej 
epidemii w Polsce, jak i co do zarządzeń, jakie należałoby wy- 
dać celem skutecznego zmniejszenia liczby przypadków tei cho- 
reby, naturaluie poza ogólnemi zarządzeniami sanitarnemi, zmie- 
rzającemi do asanizacji miejscowości, dostarczenia dobrej wody 
do picia i należytego usuwania względnie unieszkodliwiania nie- 
czystości. W wynileu dyskusji Sekcja zaleca, aby: 

1. dążyć stale do poprawy  regestracji przypadków duru 
brzusznego i do zaprowadzenia obowiązkowego przeprowadzenia 
możliwie w każdym przypadku duru brzusznego badań bakterio- 
logicznych celem wykrycia nosicieli i utrzymywania tychże w na- 
leżytei ewidencji i obserwacii. Naturalnie, że przeprowadzenie 
takich badań we wszystkich przypadkach duru brzusznego jest 
niemożliwe, ale w zrozumieniu ważności tej sprawy Departament 
Służby Zdrowia wyda w naibliższym czasie zarządzenie do wszy- 
stkich szpitali tak publicznych. iakoteż i prywatnych, by każdy 
chory na dur brzuszny, leczony w szpitalu, był przed wypu- 
szczeliemm go ze szpitala badany na nosicielstwo, a w razie wy- 
Lrycia nosiciela, by szpital zawiadamiuł o tem dotyczącego le- 
karza powiatowego względnie sanitarnego, celem utrzymywania 
nosicieli w ewidencii i obserwacii. 

Pozalein dla nosicieli zostanie wydana specjalna ulotka ze 
wskazaniami, jak się tacy ludzie mają zachowywać. 

2. Sekcja zwróciła uwagę na sprawe szczepień zapobiegaw- 
czych przeciwdurowych i wobec wyników, jakie te szczepienia 
daia, zaleca drogą ulotek, odczytów i propagandy wykonywanie 
ich na szerszą, niż dotycliczas skałę, a ponadio zaleca wybrać 
powiat, gdzie dur brzuszny panuje “endemicznie, i tam szczepienia 
te przeprowadzić ogólnie. 

Jako powiat taki Departament Służby Zdrowia ma zamiar 
przeznaczyć powiat skierniewicki (Woj. Warszawskiego) i szcze- 
pienia te będzie się starał przeprowadzić na kilka tygodni przed 
jesienneim nasileniem duru brzusznego. 

3. Sekcja zaleca dalej, by w miastach, gdzie są wodociągi, 
były one obowiązkowo jak naiwcześniej pod wzgledem bakterio- 
logicznym badane, a tam, gdzie zostanie stwierdzone, że woda 
jest podejrzana i że zawiera ona bakterie colli, to winno być 
wydane zarządzenie, celem jei chlorowania. [o samo dotyczy 
i wody na stacjach kolejowych i w budynkach szkolnych. gdzie 
możnaby też łatwo zastosować chlorowanie zapomocą małych 
aparatów do chlorowania, iak np. aparat antibacter, Jur. Schnioli- 
sa (Państwowa Szkoła Higieny). Odnośne zarzudzenia są w trakcie 
uzgodnienia. 

4. Wreszcie Sekcja zaleciła, by kontrola nad sprzedażą wszel- 
kich środków spożywczych była Ściślej, niż to się obecnie dzieje, 
wykorywana i by wszelkie przekroczenia w tym kierunku, które 
u Has często prowadzą do wybuchu mniejszych, ale za to licznych 
ognisk duru brzusznego, były ścigane. Specjalnie zaś należy dą- 
Żyć ao centralizacji i odpowiedniego urządzenia dostawy mleka 
i nabiału, tudzież jego pasteuryzacii, gdyż przez to zmniejszy 
się znakomicie liczba przypadków duru brzusznego, przenoszo- 
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nych do większych ośrodków miejskich przez nabiał, zwożony 
ze wzi. 

W celu jak najszerszego uświadomienia ludności o istocie duru 
brzusznego, o sposobie jego pizenoszenia się, o Środkach zapo- 
biezawczych zakażeniu sie, o przeprowadzeniu dezynfekcji bieżą- 
cej przy łożu chorego i końcowej w domu zakażonym, Departa- 
meurt Służby Zdrowia wydaję obecnie popularną ulotkę, która zo- 
stanie rozszerzona na terenie całego Państwa. 

Przewodniczący Dr. Piestrzyński zwraca uwagę, iż od 1 
stycznia 1929 r. do 13 kwietnia 1929 r. można zauważyć spadek 
chorób zakaźnych; chociaż mamy coraz lepsza regestrację, pło- 
nica i błonica zmniejszają się. Za to zwiększyła się liczba przy- 
nadków zapalenia opou mózgowych. 

Foradto zmniejszyła się liczba przypadków zachorowań ua 
dur osutkowy. 

Proi. Padłewski zaznacza, iż przytoczone przez Dra Palestra 
dane wykazują postęp, ale w każdym razie naieży zwrócić uwagę 
na sprawę nosicieli zarazków. Mleczarnie wymagają większej 
kontroli. 

W wyniku dyskusii uchwalono: Sekcję chorób zakaźnych na- 
leży uzupełnić przez powołanie Prof. Dra Godlewskiego z Kra- 
kowa oraz Dra Koszutskiego z Kalisza. 


V Snr a wo zdanie z” działalmości 
Za lezama yiuziie y. 

Dr. Skokowska-Rudolfowa w dłuższem przemówieniu podkre- 
Sia te posiulaty, jakie zostały przyjęte na posiedzeniu Sekcji do 
zwalczania gruźlicy. Należy ruch turystyczny odgraniczyć od ru- 
chu chorycii. 

Najważniejszym postulatem iest opracowanie planów regu- 
lacyjnycn dla Zakopanego i innych uzdrowisk. Zaczęto od strefo- 
wania, przyczem strefowanie stanowi część planu regulacyjnego, 
który każde uzdrowisko winno posiadać; jeżeli chodzi o plan na 
przyszłość, to plan dzieli dzielnice na dzielnice handlowe, willo- 
we. Strefowanie należy uskutecznić przy rozbudowie pewnych 
szpitali i sanatorjów. Uregulowanie wiuno nastąpić dla Zakopa- 
nego, Szczawnicy, Otwocka i t. d. 

Co do koniecznej rozbudowy jednostek  rozpoznawczycł: 
i leczniczych, zdaniem Departamentu należy forsować powstawa- 
nie całego kompleksu tycli jednostek. 

Zagadnienie walki z gruźlicą powinno być oparte na ustawie 
przeciwgruźliczej i na ubezpieczeniacii. 

Prof. Godlewski znajduje, iż liczba pomieszczeń dla gruźlicy 
otwartej powinna być zwiększona, gdyż stosunkowo za mało 
mamy tych pomieszczeń. 

Przewodniczący podkreśla również, iż w Polsce za mało jest 
ióżek szpitalnych. 

Prof. Dr. Szmurło podkreśla konieczność wyłączenia chorych 
z otwaria gruźlicą ze Środowisk domowych. W Anglii dało do- 
datnie rezultaty wyłączenie chorych zę Środowisk zdrowych. 
Mówca przypomina ideę Dra Sokołowskiewo w sprawie tworzenia 
tanich sanatoriów dla chorych gruźliczych. Należy zwrócić baczna 
uwagę na tworzenie szkolnych sanatoriów i ratowanie dzieci 
w wieku szkolnym. 

Dr. Kunicki zaznacza, iż nie można tworzyć izolatorjów, które 
źle działa na psychikę chorego. Należy przyspieszyć tempo 
wzrastania liczby łóżek szpitalnych. przyczem mówca zwraca 
uwagę na przykład Włoch, radykalnie walczących z gruźlicą, 
które nałożyły w tym celu podatek na całe społeczeństwo. 

U nas opodatkowanie społeczeństwa winno nastąpić w formie 
ustawy o ubezpieczeniach i w ten sposób należy u nas zwalczyć 
gruźlicę. 

Dr. Tomaszewski znajduje, iż walka z gruźlicą będzie sku- 
teczna, jeżeli rząd i społeczeństwo zabiorą się energicznie do pra- 
cy, ale ponadto należy wciągnąć rówież do pracy kasy chorych 
i zamiast budować ambulatoria, należy budować jak największą 
liczbę szpitali, gdyż są wypadki, gdy ludność nie imoże się dostać 
do szpitali. 

Dr. Kłuszyński podale do wiadomości rezultaty wycieczki. 
zorganizowanej przez komitet higjeny. Cliodziło o ustalenie naji- 
lepszego typu współpracy pomiędzy  instvtuciami ubezpieczeń, 
urzędami państwowemi i instytucjami prywatnemi. Nailepszy typ 
współpracy został ustalony w Bawarii. W każdym razie współ- 
praca wszystkich czynników jest konieczna. Kasy chorych w myśl 
ustawy są obarczone znacznemi obowiązkami. Tam, gdzie istniej: 
możliwości finansowe, Kasy chorych nie uchylaja się od ciążących 
ua nich obowiązków. Mówca zaznacza raz jeszcze konieczność 
skoordynowania wysiłków rządu, społeczeństwa i instytucyj ubez- 
pieczeń, zmierzających ku zwalczaniu gruźlicy. 

Dr. Koszutski podkreśla, iż wszystkie starania są kroplą w m^- 
rzu. Anglja daleko radykalniej rozwiązuje sprawę gruźlicy, roz- 
wiązując kwestię mieszkaniową i buduiąc miljon domów., 
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Dr. Kunicki podkreśla, iż Kasy chorych osiągają maximum 
działalności; na 400,000 ubezpieczonych kasy chorych posiadają 
SU0 łóżek. W kwestii zaś budowy tanich sanatoriów mówca zna- 
duje, iż najdroższe są te podstawowe roboty asenizacyjne i t. d. 
nez których sanatorjum się nie obejdzie. 

A Na budowę tanich sanatoriów, nieposiadających takich warun- 
ków, władza się nie zgodzi. 

Prof. Dr. Czyżewicz zwraca uwagę, iż kasy chorych widzą 
tylko leczenie, a zapominają o doświadczeniach klinicznych. 

Prof. Padlewski i Prof. Godlewski podkreślają, iż wydziały 
lekarskie nie przeszkadzają kasom chorym. 

Dr. $kokowska-Rudoliowa w odpowiedzi zaznacza, iż kwestia 
Mieszkaniowa jest w ścisłej łączności ze zwalczaniem gruźlicy. 
łyniczasem kwestia mieszkaniowa dotychczas w Polsce nie jest 
lozwiązana. 

Co się tyczy kwestji uodparniania, to w 1925 r. powstał komi- 
tet pod przewodnictwem Prof. Dra Michałowicza, który się zajął 
tą kwestją. Ta sama akcja jest prowadzona w Łodzi i w Poznaniu. 
Ulodzi o to, ażeby w Polsce była standaryzacja i wtedy można 
dojść do pewnych wniosków i ustalić, jaki typ sanatorium dla 
Polski byłby najlepszy. 

| Przewodniczący Dr. Piestrzyski zaznacza, że ze szczepieniami 
Calmett'owskiemi należy postępować bardzo ostrożnie. 

Dr. Padlewski zaznacza, iż szczepienia Calmett'owskie winny 
być przedmiotem  ściślepszych badań; w Poznaniu wykonano 
1.200 szczepień. 

Dr. Hirszfeld zaznacza, że w 1925 r. komitet był bardzo 
ostrożny i wobec tego akcja była bardzo słabo prowadzona. 
= Dr. Łuniewski zapytuje, czy jest prowadzona statystyka gruź- 
licy, gdyż w zależności od tego. czy procent chorych gruźliczych 
Się zmiiejsza, wiadomem się staje, jaki typ działalności przynosi 
najlepsze wyniki. 

Przewodniczący w odpowiedzi zaznacza, iż każda statystyka 
daje ogólny pogląd, przyczem wobec ustawy trudnem jest precy- 
zować rozwój gruźlicy. 

Uchwalono uzupełnić skład Sekcji przeciwgruźliczej 
kooptowanie Prof. Dra Orłowskiego. 


Na powyższein posiedzenie zamknięto. 


przez 


Załącznik MB. 

Dr. Zachert przedstawia stan nasilenia jaglicy po wojnie 
oraz organizacię i wyniki dotychczasowej akcji zwalczania tej 
klęski, zwłaszcza na terenie zakładów opiekuńczycii, gdzie jaglica 
ze szczególną łatwością się szerzyła. Dla dzieci, chorych na ja- 
glicę, z zakładów opiekuńczych zostały przeznaczone specialne 
Zakłady dla ich izolacji i leczenia. Zakłady te musiały posiadać 
adpowiednio dostosowaną do swych zadań organizację, urządze- 
nia i wyposażenie. Pod tym względem pomiędzy poszczególneni 
zakładami jagliczemi zachodziły dość zasadnicze różnice. W celu 
podniesienia wydajności działalności zakładów gruźliczych, która 
w dużym stopniu pozostaje w zależności od ich urządzenia i orga- 
nizacji, Departament Służby Zdrowia Opracował ramowy regu- 
lamin organizacyjny dla tego rodzaju zakładów. W regulaminie 
tym, opierając się na zdobytych doświadczeniach, określono wa- 
runki, jakim zakład taki nia odpowiadać tak pod względem orga- 
nizacyinym (podporządkowania całej działalności zakładu zada- 
hiom leczniczym), urządzenia (3 oddziały odrębne, amhulatorja 
i t. p.), jak również wyposażenia (bielizna, instrumenty i t. p.) 
Graz systemu pracy, aby zapewniały zakładowi należyte wypeł- 
nianie zadań. 


Ten regulamin spowodował, że zwłaszcza zakłady większe 
w miarę możności dostosowywały urządzenia i organizacje do 
tych wymagań, a dzieki temu także działalność ich stawała się 
coraz sprawniejszą. W regulaminie raniowym z natury rzeczy 
nie mogła być dokładnie określona działalność lecznicza zakładu 
i poprzestano tylko na określeniu ogólnych zadań (leczenie i izo- 
lacia) i zasaduiczych obowiązków lekarza (leczenie, nadzór). 
. Praktyka dotychczasowa wykazuje, że poszczególne zakłady 
laglicze w rozmaity sposób interpretują zadania zakładu i prze- 
trzymują w zakładzie nietylko chorych na jaglicę, ale także z in- 
nemi schorzeniami oczu, lub nawet całkiem zdrowych. Pozatem 
ukazało się, że zakłady jaglicze nie posiadają wewnętrznego re- 
sulaminu leczniczego, określającego warunki przydziału chorych 
Ra poszczególne oddziały i obowiązki i zadania lekarza w sto- 
sunku do chorych na poszczególnych oddziałach (częstość oglę- 
dzin i badań uzupełniających i t. p.), i dalej przepisów co do wy- 
bisywania chorych z poszczególnych oddziałów i zakłądu. Brak 
unormowania wymienionych zagadnień przyczyniał się często 
z jednej strony do przedłużania i tak już z natury rzeczy długiego 
okresu leczenia i pobytu w zakładzie, a z drugiej strony do niedość 
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intensywnego wyzyskania tego czasu dla leczenia jaglicy i innych 
ubocznych schorzeń, Z tego to powodu, aby właśnie podnieść 
wydajność działalności leczniczej zakładów dla chorych iagliczych. 
Departament Służby Zdrowia występuje z projektem regulaminu 
leczniczego dla zakładów iagliczych. 


UCENY I SPRAWOZDANIA. 


Prof Norbert Ortner. Wien. Diłferentialdiagnosiik innerer 
Krankheiten. Berlin. (Urban) Schwarzenberg. 1928. (Diagnostyka 
różniczkowa chorób wewuętrznych). Znany wiedeński klinicysta 
daje nam doskonałe zestawienie trudniejszych rozdziałów diagno- 
styki różniczkowci w zakresie tych schorzeń w których naiczęściej 
wyłaniają się watpliwości. Bogate osobiste doświadczenie autora 
łączy się tu z przenikliwym krytycznym zmysłem lekarskim, opar- 
tym przedewszystkiem na rozległych wiadomościach zaczerpniętych 
z oględzin pośmiertnych — cytowanych niemal na każdej karcie 
dzieła — oraz na wykorzystaniu wszystkich wartościowych metod 
badania chorych. Jako dlugoletni uczeń genialnego diagnosty Ś. W 
Edmunda Neusscra — jednoczy autor tradycje szkoły wiedeńskiej 
wyszłej z podwalin Rokitansky'ego i Skody z nowoczesną metodyka 
badań klinicznych. 

Zaraz pierwszy rozdział „Stany gorączkowe” obejmujący 30 
stron okazuje nam w całym blasku Jekarza-krytyka który 
zwracą uwagę na pozornie drcbne szczegóły djagnostyczne, prze- 
cież umożliwiające ścisłe rozpoznanie. Ciekawy np. icst ustęp o go- 
rączce podurowej wskutek zbyt skąpego żywienia chorych jak 
również i wskutek ich przekarmienia, niemniej wzmianka o stanach 
pedgorączkowych w przebiegu złośliwych nowotworów — nawet 
nie wrzodziciących, w przewłocznych zatruciach arsenem, bro- 
mem i t. d. Liczne własne historie chorób sprawdzają dobitnice 
uwagi autora. To samo da się powiedzieć o następnych rozdziałach: 
Sepsis, Pyaemia, ostre i przewłoczne nacieki w płucach, tętniaki 
a guzy śródpiersia, niestrawność, schorzenia esicy i prostnicy, 
Ileus, obrzęki gruczołów chłonnych, guzy brzuszne (przeszło 50 str.), 
Polyuria, Flimaturia, Pyuria i t. d. 

Cenne są uwagi różniczkowo-rozpoznawcze pomiędzy odzą 
a posocznicą, odrą a influenzą, błonicą a białaczkowa angina, po- 
między początkowym okresem ospy a odrą. pomiędzy ospą a kiłą, 
durem a gruźlicą prosówkową w postaci rzekomo durowej. pomię- 
dzy durem a poseczuicą i t. d. 

Bardzo ważne cechy różniczkowo rozpoznawcze znaidujemy 
w rozdziale o posocznicy, w dziale zaś, zdawałoby się nie nastrę- 
czającym trudności jak w nieżycie oskrzeli, ostrym i przewło- 
cznym, autor wskazuje nam na cały szereg wątpliwości (up. 
„szczytowe nieżyty*) wziętych żywcem z codziennej praktyki, 
w dychawicy oskrzelowej — roztacza nam autor obraz nader 
różnorodnych możliwości z własnego doświadczenia — nieraz 
bądźto stwierdzonych oględzinami poeśmiertnemi bądźto mylnych 
rozpoznań — do czego się szczerze autor przyznaje. Bardzo ob- 
szernie omawiane są schorzenia płuc „naciekowe”, ostre i prze- 
włcczne jak również w osobnym rozdziale omawia autor jamy 
płucne. Zaimujące są przykłady omyłck rozpoznawczych po- 
między grużlicą płucną a estrem zapaleniem śródsierdzia łączą- 
cem się z krwiopluciem, lub też mylnie rozpoznaną grużlicą le- 
wego płuca a wadą zastawkową  (stenos. mitr. lub też insuff. 
mitr.). Rozszerzenie lewego przedsionka wskutek zwężenia zast. 
dwudzielnej wytwarza kurczenie się lewego szczytu i przytłu- 
mienie wypuku (wzgl. odgłos stłumiono-bębenkowy, trzeszczenia 
pochodzące od niedodmy szczytu i t. d. 

W przypadkach ropniaka (Empycma) z równoczesną odmą — 
ziawisko wcale częste — zaleca autor bezwarunkowe badanie cho- 
rego na boku zdrowym aby tem łatwiej stwierdzić bańkę po- 
wietrzną. Ustępy o wysokiem ustawieniu przepony, porażeniu 
nerwu przeponowego, o jednostronnie uniesionej przeponie o zà- 
paleniu opłucny przeponowej z następowem porażeniem prze- 
pony i wysokiem jej ułożeniu zasługują na szczególniejsze wyró- 
żnienic. W ropniach przedprzeponowych różnica odległości końca 
żebra X od końca kości biodrowej tejże strony od tych wyinia- 
rów po stronie zdrowej ma mieć ważne znaczenie rozpoznawcze. 

Bardzo drobiazgowo przedstawia autor rozpoznania różni- 
czkowe w odmic piersiowcj, w niewydolności serca Ponczajce 
wskazówki znajdujemy w rozważaniach poświęconych wątpliwo- 
Ściom na temat: tarcie osierdziewe czy nicdomykalność t. gł. 
wysięk osierdziowy czy rozsirzeń serca lub wysokie ustawienie 
przepony, czy leż wyposinowc zapalenie śródpiersia przedniego 
i t d. Szczegółowo przedstawione są szmery skurczowe pod 
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wzęi. rozpoznawczym — rzecz która nam przy łożu chorego 
wielkie nieraz wątpliwości nasuwa. Zaimuiący jest przypadek 
mylnie rozpoznanego ubytku przegrody — w których wszystko 
zdawało się przemawiać za wrodzoną wadą ') (sinica od dzieciń- 
stwa, różnica szpar powiekowych, źrenic usadowionych niesyme- 
trycziiie, pałeczkowate palce i t. d. obek głośnego szmeru skur- 
czowcgo z skurczowem frémissement i t. d.) a wreszcie po Śmierci 
(z gruźlicy) stwierdzono: niedomykalność i zwężenie zastawki 
dwudzielnej. Tak samo mamy zebrany obszerny materiał w roz- 
dziale: tętniaki t. gł. a guzy śródpiersia, zapalne i wrzodniejące 
sprawy jamy ustnej i gardzieli, również i dział: wrzód żołądka, 
rak żołądka ebfituje w prawdziwą mozaikę schorzeń dokładnie 
przez aulora zestawianych a rozpboznawczo  przeciwzestawia- 
nych. Rozpoznaniu różniczkowemu pomiędzy  Periappendicitis 
a cholecystitis acuta poświęca autor szczegółowe uwagi. Zazna- 
cza częstą żółtaczkę — wprawdzie lekką, obok napadów kolki 
i wymiotów jako objawy towarzyszące nieraz appendicitis, ten 
bardziej że chorzy podają jako siedzibę bólów najsilniejszych oko- 
licę pęcherzyka żółciowego. Rozstrzyga ból przy opukiwaniu 
okolicy kątnicy, Dófense w dolnej części mięśnia prostego, zwię- 
kszający się ból przy napinaniu mięśnia Psoas i m. brzusznych. 
promieniowanie bólów w udo i wynik badania okolicy kątnicy 
i per Rectum. Pamiętać trzeba o nieprawidłowo wysuniętym (ku 
wątrobie) wyrostku robaczkowym wzgl. o wstrzymanem (z Cza- 
sów płodowych) zstąpienia kątnicy. Klasycznym jest znów obraz 
Perappendicitis wskutek wysoko mnieszczonego wyrostka poza 
kątnicą. Autor przyznaje się do pomyłek — rozpoznawszy ropi 
cholecytitis — a przecież sądzi, że rozpozuanie prawdziwe iest 
możliwe — a nawet nie trudne. W rozdziale o obrzękach gruczo- 
łów chłoniczych zuajduiemy zajmujące uwagi o gruczole „Vir- 
chowa“ — który wyjątkowo nie w lewym — lecz w prawy:u 
dołku nad obojczykowym się znachodzi z powodu nieprawidło- 
wego przebiegu Ductus thoracicus. Przypadki w których rozpo- 
znanie przerzutu nowotworowego w gruczole Virchowa — oka- 
zało się mylnem nic są rzadkie, gdyż czasem obrzęk gruczołu po- 
chodzi od żylnej zastoiny lub od zmian gruźliczych. Omawiajac 
guzy brzuszne poświęca autor obszerny opis guzom wrze- 
komym (Phantom tumorem). histerycznym „mięśniowym niby 
guzom“, neurotycznym „jelitowym niby guzom“, czasem guzy te 
i w uśpieniu nic znikają (Pscudoperitonitis hysterica, Ileus lyste- 
ricus Ortner) wyjątkowo dopiero Laparotomia istotne rozpoznanie 
umożliwiła; (czasem badanie w kąpieli *). 

Rczstrząsając szczegóły rozpoznawcze guzów stale usadowio- 
nych (nieruchomych) w jamie brzusznej przypomina autor na. 
czelne 2 zasady: 1) że guz taki najczęścicj odpowiada swem 
usadowieniem — przynajmniej w przybliżeniu — narządowi w tem 
miejscu położonemu — wyjątkowo uarządowi innemu przemieszcza- 
nemu; 2) guz częściej odpowiada nowotworowi złośliwemu prze- 
rzutowemu aniżeli pierwotnemu (endothelioma), wviaątkowo otor- 
hionemu wysiękowi otrzewnowemu. Nie mniej cenną wydaje się 
nam uwaga: Jakkolwiek bądź usadowienie ropnia w jamie brzusz- 
nej nic wyklucza jege pochodzenia od ztopiałcgo wyrostka ro- 
baczkowego. Uwagi djagnostyczne obejmujące tętnienie głównej 
tętnicy brzusznej uzupełnia autor ciekawym szkicem o napa- 


dowo występującej rozstrzeni (Dilatatio paroxysmalis aortae 
abdominalis) — przyczem tętnicnie odbywa się tylko ku przodowi 
(nie jak przy tętniakach: również i na boki) — a w okresach pra- 


widłowych tętnienia silniciszego ifiema. 

Omawiając w kilku rozdziałach guzy w jamie brzusznej zwra- 
ca autor uwagę na położenie odźwiernika — wymacalnego czasem 
w razie lekkiej Pyloroptosis — jako walcowaty poprzeczny guz 
grubości walca, poziomo ułożony, nie przekraczający brzegu m. 
prostego. W stanie prawidłowym zmicnia guz ten wyraźnie 
przy obmacywaniu go, swoją spoistość. Kurczenie się guza z le- 
wcj ku prawej stronie widać lepici gdy badany naczczo napiie 
się '/ szklanki wody *). O drobnych kołopępkowych guzkach i na- 
ciekach znuaidujcmy nader zajmujące, miało znane szczególy 
guzy te musimy palcami „wyszukiwać“. Czasem są to pierwsze 
zwiastuny raka żołądka lub jelita. Pamiętać zresztą trzeba, że 
i wypociny otorbione, ropiic, nieraz sadewią się tuż przy pępku -— 

') Steiosis a. pulm, septum ventr. apert. w okresie przed- 
rentgenowskim. 

') © wartości badania clorycl w kapieli wspominam szcze- 
gółowo w „chorobach wątroby w IM. tomie zbiorowego dzieła 
Jaworskiego (chor. wewu.). Sprawozdawca. 

3) Nieraz wszakże — jak się o tem przekonałem — guz odpo- 
wiada nowotworowi (Ca) — zwłaszcza że b. trudno rozstrzygnąć 
czy guz walcowaty zmienia swą spoistość przy obmacywaniu go. 

Sprawozd. 
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czasem są to kołowyrostikoewc (appendix) repnie — a zwłaszcza 
przy teritonitis picumococcica. Obszerne uwagi djagnostycziue po- 
Święecue są guzom nerkowym; pomijając nicprawidłowo położoną, 
cjadnięta — przy Habitus asthenicns, lub też przez jakąś sprawę 
Ladprzepcnową zcepchniętą nerką — zwraca autor uwagę na przy- 
radki w których dolny biegun nerki dostępny obimacywaniu oka- 
zuje się niezmienionym podczas gdy właśnie górna część norki 
może być dotknięta nowotworem czy też zmianą gruźliczą które 
spychają nerkę w całości ku dołowi. Wyczerpuiąco przedstawione 
są obustronne i jednostronne guzy bocznych, skrajnych okolic 
brzucha. Rozróżnienie wodonercza (wzgl. bąblowca) wogóle guza 
torbielowatego nerki od otorbionej wypociny oskrzelowej, opiera 
się na gładkici powierzchni guza, ostro od otoczenia odgraniczo- 
ncgo — zaś przy wypccinie etrzewnowej granice są zamazane, 
nierówne, przy częstym braku wypuku bębenkowcego — cechują- 
cego wodonercze przy lekkiem opukiwaniu. Opukując siluie, otrzy- 
mamy znów — przy wypocinie, odgłos bębenkowy, pochodzący 
od pętli jelit pod wypociną położonych — zaś torba wodonercza 
daje wtedy odgłos przytłumiony. 

Bardzo cennym znakiem towarzyszącym nowotworowi nerko- 
wemu zwłaszcza strony prawej jest Varikokele prawostronna. 

Przy nadnerczaku (Hypernepiroma) ważne są często, zda- 
niem autora, stany gorączkowe typu zwalniającego lub przepusz- 
czającego: również przerzuty kostne pozornie chełboczące, mięk- 
kie, jak również zjawianie się ograniczonych plam barwikowych 
przerzutowych (Melanodermia). Co do wyrostka robaczkowego to 
wyrcstek macalny uważa autor za nieprawidłowy. 

Zajmujące są zestawienia schorzeń okolicy jelita ślepego: guz 
wrzekomy (Phantom), guz kałowy, guz z glist, guz z wgłobienia 
pewstały, purpura intestinalis, obrzęki gruczołowe, obrzękły wy- 
rostck robaczkowy, ropniak wyrostka, coecum mobile, gruźlicze 
kełekątnicze zapalenie, promienicze zapalenie, lukrowe jelito (Zu- 
ckergussdarm), rak jelita ślepego, kiła, ziarniniak, i tą d. Osobny 
rozdział poświęcony jest guzom wymacalnym przez pochwę lub 
przez odbytnicę. Mówiąc o pomyłce przy badaniu guza kałowego 
w odbytnicy — wyznaje auter że samemu zdarzyło się to w przy- 
padku w którym twardy guz „został skanalizowany” przez lawa- 
tywę, a powierzchnia kanału w guzie twardym była kraterowato 
rozpadła. 

Dużo ciekawych szezegółów zawiera ustęp o wielokrotnych 
guzach jamy brzunsznci. Obszernic omawiany jest krwiomocz 
nietylko w schorzeniach narzadu inoczopłciowcego — ale i inncgo 
pochodzenia: po chorobach zakaźnych, przy appendicitis, przy tęt- 
niakach t. brzusznej, przy zakrzepach żylnych w podbrzuszu, 
skrzywieniach kręgosłupa, wskutek długotrwałego stania lub po 
marszach, dalej jako krwiomocz augioncurotyczny ,w anaphylaxi, 
w polycythaemii i t. d. Autor wątpi o istnicniu haematuria essentia- 
lis. W rozdziałe o białkomoczu znajdujemy szczegóły o białkv- 
moczu jako abiawie zaburzeń naczynioruchowycih —- często z to- 
warzyszącymi bólami nerek („migrena nerkowa“) — rzadziej 
z krwiomoczem — nieraz znów przy obrzęku Quinckego 
lub też białkomocz iako postać szczątkowa Hemoglobinurji napa- 
dowej. Rozdział schorzeń nerkowych obejmuje szczegóły rozmię- 
kowo - rozpoznawcze — oraz mnóstwo wskazówek wziętych z Dy- 
strej obserwacji chorych. Może unikatem w dziełach o diagno- 
styce jest rozdział zatytułowany „Adynamia'* — uderzający Doga- 
ctwem omawianych możliwości począwszy od scliorzeń mięśni, 
schorzeń wątrobowych, głodzenia i nadmiernego żywienia się, 
schorzeń krwi, kości, stawów i t. d. aż do schorzenia serca i na- 
czyń, niedomogi nerek, ch. Addisonw'a,-cukrzycyc i wiele innycli 
zespołów. Szczególnie rzadko uwzęlędniamy w praktyce: mierzyć 
ciśnienie krwi u cliorycli naczczo, rano — a nie po wysiłkach -— 
podkreśla autor, mówiąc o osłabieniu w nadciśnieniu lub w liy- 
potonji. 

Chorobom krwi, chorobom stawów poświęca autor obszerne 
rozdziały. Że Arthritis gonorrhoica może zjawić się również jako 
Polyarthritis a nie jak ogólnie sądzą jako Mouarthritis, że wy- 
stępujc czasem dopiero w długi czas po już przebytej rzeżączce, 
że nagabuje nowe stawy, w czasic gdy, ieszcze dawniej zajęte 
stawy nie wróciły do normy — jak to bywa przy Polyartlritis 
rheum. — te wszystkie szczegóły podkreślone są iako rzeczy nie 
bardzo znane. Wielkie trudności przedstawiają przypadki ostrego 
gruźliczego zapalenia stawów. W przypadku autora surowicza - 
krwawy punktat stawów, wysięki wiamach surowiczych naprowa- 
dziły na podejrzenie tła gruźliczego — potwierdzonego oględzi- 
uami pośmiertnemi (gruźlica prosówkowa. stawowa i ogólna). 
Dla kiłowego zapalenia stawów w II okresie kiły, wymienia autor 
jako cechujące obiawy: bezskuteczność salicylanów, brak kolej- 
nego zajęcia stawów, ostry obrzęk śledziony — obok stwierdza 
nego zajęcia stawów, ostry obrzęk śledziony — obok stwierdze- 
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Ma krętków i dodatniego odczynu WA. Osobno znów zebrane są 
Schorzenia stawów w kile późnej, przypadki z przebytem przed 
laty zapaleniem stawów i przebytą kiłą z równoczesną wadą za- 
Stawkową t. głównej — z objawami świeżego schorzenia stawów 
lt. d. Bardzo cenne są uwagi o powikłaniach dny z ostrym lub 
przewlekłym gośćcem stawowym. 

} Ostatni rozdział poświęca autor sprawom zapalnym opon 
mozgo rdzeniowych: Meningismus v. Pseudomeningitis a Meningi- 
lis, Na podkreślenie zasługuje okoliczność, że autor wylicza cały 
długi poczet chorób którym towarzyszyć może meningismus — 
nie zaprzecza wszakże że niektóre przypadki ostrego Meningis- 
mus mają tło anatomiczne: obrzęk surowiczy ostry opon mózgo- 
wych który ustąpić może, lub uleczalncj Menigitis serosa albo też 
„Suchego pęcznienia mózgu“ (trockene. Hirnschwellung"), 

„Krótki ten przegląd treści dzieła Ortnera słabe tylko dać 
loże pojęcie o wprost niewyczerpanej obfitości obrazów różnicz- 
OWO - rozpoznawczych. Jest to wprost encyklopedja dyferencial- 
no diagnostyczna. Spis rzeczy obejmujący stron 51 umożliwia wy- 
zyskanie przebogatej treści. Jest to zupełnie odrębny typ dzieła, 
nie można go porównać z diagnostyką Matthesa, bardziej podręcz- 
nika szkolnego, może systematyczniej zbudowanego, którego spis 
rzeczy nawet 68 stron sięga — z każdej karty dzieła Ortnera prze- 
mawia do nas lekarz o wyjątkowem, fenoimenalnem doświadcze- 
lu opartem na głębokich studjach i bystrym darze intuitycyinym. 


Pisek (Lwów). 
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A. Sezary i A. Barbe: Wynik leczenia Stovarsolem w 125 
przypadkach pestępowego paraliżu, Autorowie, stosując od r. 1921 
przy postępowaniu postępowym paraliżu arszenik pięciowartościo- 
wy pod postacią soli sodowej Stovarsolu osiągnęli w wiełu wypad- 
kach wybitną poprawę. Najbezpieczniej wstrzykiwać preparat pod- 
skórnie w ilości lg 3 razy razy na tydzień, do ogólnej ilości 21 % 
w ciągu jednej serji; w niektórych wypadkach dojść można do 
30g. Leczenie można powtórzyć kilkakrotnie w odstępach jedno- 
miesięcznych. Niezauważono nigdy jakichkolwiek zaburzeń wzro- 
kowych. Jakkolwiek leczenie postępowego paraliżu środkami, wy- 
wolującemi gorączkę zwłaszcza malarją, bywa często skuteczne, 
jednak ze wzglęuu na pewne niebezpieczeństwo, grożące choremu 
należy wpierw spróbować leczenia Stovarsolem jako zupełnie nic- 
szkodliwego. Najlepsze wyniki osiągnięto w wypadkach z obiawa- 
ni podniecenia psychicznego. Mianowicie 68% chorych tej grupy 
wykazuje wybitną poprawę, z pośród uich 55% mogło wrócić do 
swych poprzednich zajęć, 45% nie wykazuje żadnych objawów 
chorobowych. Brak poprawy w 32%, 
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Druga grupa — 41 przypadków — obejmowała chorych z osłabic- 
nicm intellekin. Tu wynik dodatni osiągnięto w 58,5%, bez po- 
prawy było 41,5%. W trzecici grupie chorych z objawami demen- 
cji, skutkiem daleko posuniętych zmian w mózgu osiągnięto w 26,4 
procent poprawę z pośród tych 9,4% wykazywało znaczne polep- 
szenie; zaś w 73.6% nie było efektu leczniczego. Wyniki leczenia 
stovarsolem są zatem zależne od postaci klinicznej post. paraliżu, 
nie ustępują metodzie leczenia malarią, przyczem stosowanie sto- 
varsolu jest mniej niebezpieczne i nieskomplikowane i nie wymaga 
przebywania w zakładzie leczniczym. Płyn mózgo -rdzeniowy 
wykazuje wybitne zmiany pod wpływem leczenia. Odczyn Was- 
sermanna staje się ujemnym w 37%, leukocytoza zmnicjsza sie w 
73% przypadków, hyper -albuminoza w 47%. Zmiany te jednak 
nie przebiegają równolegle ze stanem kliiicznym. 
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R. Dabrć, IJ. Marie, H. Prctet: Djagnostyka i bakterio- 
logia kokluszu. Rozpoznanie początkowego kokluszu, postaci po- 
ronnych, nietypowych, iakoteż kokluszu u dorosłych bywa czę- 
sto bardzo trudne czasem wręcz niemożliwe. Nicocenione usługi 
w tym kierunku dajc badanie bakteriologiczne zapomocą posiewu 
krepelck, wyrzucanych przez chorego podczas napadu kaszlu, na 
płytce Petriego z pożywką niewiele się różniącą od pożywki Bor- 
det i Gengou. Autorowie podają dokładny skład pożywki, jakoteż 
wskazówki techniczne celem uzyskania wyników dodatnich. Na 
jedno badanie nalcży poświęcić 3—5 płytek; nie należy sztucznie 
wywoływać kaszlu, najlepiej powierzyć płytki osobie pielęgnują- 
cci dziecko, którą należy pouczyć, by w razie ataku kaszlu trzy- 
mała pożywkę w odległości 10 cm od ust chorego przez *h minuty. 
Posiew nie ulega zniszczeniu nawet jeśli się go dopiero po kilku 
dniach umieści w cieplarce. Trzeciego dnia po umieszczeniu po- 
siewu w temp. 37°C pojawiają się kolonje bakteryj kokluszu 
o średnicy lmm, o brzegach regularnych i okrągłych, lśniące, 
podobne do kropelek rtęci, Rozpoznanie może być potwierdzone 
przy pomocy badania drobnowidowego, przeszczepiania i odczynu 
złepnego. Dodatui wynik posiewu spotykamy najczęściej w okresie 
nieżytowym kokluszu — 75%. W 3 tygod. napadów kaszlu 45% 
przyp. daje posiew dodatni. W 5 tygod. wynik jest dodatni tylko 
w 10% przyp. Ciekawe, że w tym okresie koklusz przestaje być 
zakaźnym. 
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C. Frugoni: Krwotoki żołądka w przebiegu „Splenomegalia 
Thrombophlebitica. Autor kreśli obraz kliniczny jednostki chorobo- 
wej, którą nazwał „Splenomegalia thrombophlebitica primitiva‘, 
w przebiczu której rozróżnia 2 okresy. Pierwszy okres cechuje 
przewlekie powiększenie śledziony nicraz bardzo znacznego stop- 
nia, do którego często przyłącza się niedokrwistość o charakterze 
chlerctycznym i aplastycznym, zmniejszona ilość c. białych (do 
2000), czascm limfocytoza; oporność krwinek prawidłowa. Okres 
ten może trwać latami. Patogenezę tego schorzenia należy upatry- 
wać w zakrzepowem zapaleniu żyły śledzionowej, skutkiem czego 
przychodzi do zastoju w zakresie tejże żyły powiększenia śledzio- 
ny i dalszych obiawów. W drugim okresie zapalenie przechodzi 
na żyłę wrotną i jej rozgałęzienia wywołując zaburzenia podobnie 
jak w żyle śledzionowej. Następstwem tego są częste krwotoki 
z żył żołądkowych rozszerzonych skutkicm zastoiny w zakresie 
żyły wrotnej, prowadzące prawie zawsze do zejścia śmiertelnego. 
Leczenie polega na możliwie wczesnem wycięciu śledziony. Zda- 
niem niektórych autorów — Greppi, Lusena — schorzenie to wy- 
wołują bliżej nieznane pasorzyty za czem zdają się przemawiać 
guzki Gandy'ego umiejscowione dookoła naczyń krwionośnyci 
śledziony. 

Dumitresco-Mante, D. Hagiesco, M. Maximi C: 
Petresco: Nowe badania nad zwolnieniem tętna w żółtaczce. 
Badania nad zwolnieniem tętna w żółtaczec przy pomocy wstrzy- 
kiwań atropiny — metodą Danielopolu — */: mg dożylnie kilkakrot- 
nie do ogólnej ilości 2— 2.5 mg a nawet 3,5 mg wykazywały zaw- 
sze wybitne przyspieszenie tętna do 120 — 130 uderzeń na minutę. 
Należy zatem przyjąć czynnik nerwowy wywołujący zwolnienie 
tętna. Z pośród 16 przypadków tylko w 15% wykazano czystą 
hyperwagotonię, w iunych przypadkach stwierdzili hypoampho- 
tonię z względną przewagą układu parasympatycznego, a nawet 
w jednym przypadku hypersympaticotonię. Roztwory soli kwa- 
sów żółciowych. taurocholowego i glykocholowego. wstrzykiwane 
dożylnie zdrowym ludziom w większości wypadków nie wywo- 
fywały zwolnienia tętna, z czego należy wnioskować, że przy 
powstawaniu zwolnienia tętna w żółtaczce sole żółciowe nie od- 
grywają dominującej roli, wchodzi tu natomiast w grę inny czyn- 
nik a mianowicie cholina, której wartości we krwi były zawsze 
podwyższone w wypadkach zwolnienia tętna w żółtaczce, nato- 
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miast przypadki z przyspieszoneni tętnem wykazywały zawsze 
prawidłowy lub obniżony poziom choliny we krwi. 
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M. Grain: Jak należy obecnie leczyć ropienia z nosa. Ro- 
pienia z błony śluzowej nosa nieraz bardzo przewlekłe dają się 
skutecznie zwalczać przy pomocy iniejscowego stosowania szcze- 
pionek  - antivirus. — Dotychczas stosowane środki odkażające 
są bezsilne, ponieważ działając tylko powierzchownie nie niszczą 
drobnoustrojów rozwijających .się w głębi gruczołów i tkance pod- 
śluzowej, bakterie szybko uzyskują odporność wobec antysepty- 
ków, a roztwory bardziej stężone są szkodliwe dla samej błony 
śluzowej. Antivirus natomiast działa wybiórczo na bakterie, jako 
płyn hypertoniczny wywołuje zetknąwszy się z błoną posuwanie 
się wydzieliny z głębokich warstw śluzówki na powierzchnię, pory- 
wajac ze sobą drobnoustroje, nie niszczy chorej tkanki lecz ia 
osłania; nadto uniemożliwia dalszy rozwój bakteryj zmieniając wa- 
runki biologiczne podłoża, w którem dotychczas się rozmnażały. 
Sposób stosowania jest prosty. Po oczyszczeniu nosa, okładamy 
pod kontrolą wzroku obie muszle nosowe watą napoioną obficie 
szczepionką. Po upływie 1/1 — Je godz. usuwamy watę, każemy 
choteniu nos oczyścić i pędzlujcmy pod kontrolą wzroku, wacikiem 
napojonym szczepionką dokładnie całą jamę nosową. W ciągu 2 
następnych godzin chory nie powinien czyścić nosa. Zabieg ten 
należy wykonywać raz dziennie a nawet 2 razy dziennie o ile przy- 
padek ciężki, aż do ustąpienia objawów poczem stopniowo leczenie 
przerwać. Należy zawsze leczyć obie jamy nosowe. Antivirus po- 
winien być wielowartościowy odpowiednio do flory bakteryjnzj 
nosa. Jako Środek pomocniczy można stosować wstrzykiwanie 
szczepionek. Autorowie przytaczają kilka przypadków w których 
podanym sposobem leczenia osiągnęli piękne wyniki. 


Nr. 5. 1929, 


F. Domenech: Wpływ znieczulenia lędźwiowego na ruchy 
robaczkowe jelit, — Praca doświaąadczalna. — Znieczulenie lędźżwio- 
we wywołuje u psa prawie natychmiastowe znaczne przyspieszenie 
i nasilenie ruchów robaczkowych jelit utrzymujące się przez 1/2 — 
1 godziny. Atropina wstrzyknięta znosi ruchy jelit powodując zu- 
pełne ich porażenie. Podobne działanie jak atropina wywiera głę- 
boka narkoza chloroformowa, z chwilą jednak gdy zwicrzę zaczyna 
się budzić ruchy jelit wracają. Znieczulenie lędźwiowe przecina 
niejako włókna biegnące od rdzenia do zwojów trzewnych, skut- 
kiem czego nerw błędny uzyskuje przewagę wywołując bardzo 
silne ruchy robaczkowe jelit. Potwierdzeniem tego tłumaczenia 
jest działanie atropiny; nadto przecięcie nerwów trzewnych działa 
na jelita podobnie jak znieczulenie lędźwiowe, wywołując wzmo- 
żoną peristaltykę nustępującą również pod wpływem atropiny. 
W przebiegu zapalenia otrzewnej występowało porażenie jelit skut- 
kiem podrażnienia zakończeń n. trzewnych i zaburzenia równo- 
wagi w drodze odruchu rdzeniowego między układem parasym- 
patycznym a sympatycznym z przewagą tego ostatniego, którego 
działanie można usunąć przy pomocy znieczulenia lędźwiowego. 
Równoczesne stosowanie u zwierzęcia znieczulenia lędźwiowego 
i głębokiej narkozy chloroformowcj wywołuje zniesienie ruchów 
rebaczkowych jelit, co jest dowodem porażenia układu parasym- 
patycznego przez chloroform, analogicznie do działania atropiny. 
O ile chodzi o zastosowanie w klinice należy pamiętać, że czasem 
omawiany wpływ znieczulenia lędźwiowego jest minimalny. Przy- 
czyną tego jest zbyt nizko wykcnany zabieg, skutkiem czego śro- 
dek znieczulający nie może dosięgnać włókien zwojów trzewnych 
wychodzących dość wysoko z rdzenia, 

Dr. Scheps (Lwów). 


Piśmiennictwo niemieckie. 
Arch. f. Verd. Krankheiten. 


R. XLII. 


O. Jakobson: Urotropina a kamienie żółciowe. Podaje 
u chorych ambulatoryjnie wielkie dawki urotropiny, 3,5—6g pro 
die per os, 2— 4g dożylnie, zaś tylko po 3— 4 dniach. Sterilizuje 
tem wybornie drogi żółciowe a wyniki bywają rychłe i dobre. Maic 
dawki, choćby i długo podawane nie wywołują podobnego efektu. 
Tylko w 3 przypadkach wystąpiła haematuria, która po usunięciu 
leku znikła. Autor przypuszcza, że wywołaną zostałą wclłonię- 
ciem jadów. powstałych przy sterilizacii dróg żółciowych. Dopicro 
po szczęśliwem usunięciu dolegliwości przy pomocy urotropiny, 
decyduje się do podawania tak obecnie ulubionych przetworów 
kwasów żółciowych. 

Steinitz i Szereszewska: Działanie alkoholu per rec- 
tum na wydzielanie żolądka. Autorzy wprowadzili stałą sondę do 
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żołądka i wstrzyknęli 300g 5% alkoholu do odbytnicy. Zawsze wy- 
Stąpiła zwiększona sekrecja. Maksimum osiągnięto w ciągu 15—30 
minut, ogólnie trwało wzmożone wydzielanie 60 —90 minut. Ogólne 
ilości soku i wartości chloru nie szły równolegle z kwasotą., Klyzma, 
Podawana w postaci kropel, wywołała zwiększone wydzielanie 
kwasu żołądkowego, lecz krzywa tegoż była nieco niższa i dłuższa. 
Sok żołądkowy tym sposobem uzyskany bez próbnego śniadania 
jest bardzo czysty. Woda, roztwory Soli, cukru i t. p. podawane 
Per rectum nie zwiększają sekrecji żołądka albo w bardzo małej 
mierze. Prawdopodobnie alkohol oddziaływuje w odbytnicy drogą 
krwi na parasympatyczną tkankę błony śluzowej żołądka, ponie- 
waż można obecność alkoholu w treści żołądkowej wykazać. 
Współdziałają również wpływy reflektoryczne. 

F. Rosenthal: Diabetes renalis. Ilość cukru w moczu wa- 
hała się stale około 2%. Wartości glykemiczne obracały się między 
220 — 65 mg %, bez względu na to, czy pożywienie było bogate 
we węglowodany czy też ubogie. Pod wpływem insuliny glyko- 
Suria nie ustąpiła, wartość cukru we krwi obniżała się szybka 
a wystąpiły nicbezpieczne objawy hypoglykemiczne. Niemożliwe 
takie przypadki oznaczyć jako diabetes inocens (mała glykozurja). 
Czy chodzi tu tylko o większą przepuszczalność nerek dla cukru, 
iub jeszeze inne przyczyny, które czynią cukromocz niezależnym 
od hyperglykemii i spożywania węglowodanów, niemożliwem jest 
dotychczas rozstrzygnąć. 

Ernst PuriesziZilzer: Czy musi, przed badaniem na 
ükryte krwawienie, djeta pozostawać bez chlorofilu. Doświadczenia 
autorów tyczą się czułej próby benzydynowej. Mniej czułym pró- 
bom (guajak, aloin, fenolftalein) obecność chlorofilu nie szkodziła. 

rzy próbie spektroskopowej chlorofil przeszkadza. Przy katali- 
tycznym odczynie na krew nie ma wpływu. Enzymy zawarte w pv- 
trawie jarzynowej po 10 minutach gotowania tracą swą aktywność, 
z wyjątkiem zielonego grochu i drożdży, które są termostabilne. 
Emulzja kałowa powinna być przed próbą benzydynową filtrowaną 
1 przez 10 minut gotowaną. 


G. Rosenfeld: Leczenie tylko śmietaną. Autor używa już 
tego sposobu leczenia przezło 30 lat; podaje dziennie 3 —4 razy 
pół litra śmietany (2700 kal.) z 12— 15% tłuszczu. U chorych z hy- 
Deraciditas osiąga zmiejszenie lub nawet usunięcie bólu już 
w pierwszym dniu najdalej do 4 dni. Czynność chemiczna i moto- 
ryczna żołądka ulega znacznej poprawie. Przyleganie śmietany do 
błony śluzowej żołądka chroni go przed działaniem nadkwasoty, 
przez co i peristaltyka mięśniowa żołądka się zwalnia. Przy ana- 
ciditas bywają boleści zjawiskem rzadkiem, lecz i te można usunąć 
Śmietaną į zmniejszyć hyperkinezę. 

L. Kuttner: O znaczeniu „zasuwki” przy rozpoznawaniu 
Wrzodu żołądka. Artur Frankel zwrócił uwagę, iż często przy kine- 
matograficznem fotografowaniu żołądka (biegiem 20 sekund, przy 
wstrzymanym oddechu 5 i więcej zdjęć) znajduje się miejsce, 
zwykle na małej krzywiźnie do 8mm długie, które nie współpra- 
cuje w peristaltyce żołądka, jakgdyby tam znajdowała się za- 
suwka, która zabrania ruchom żołądka, W tych miejscach znajduje 
się zwykle ulcus simplex, a ten znak wespół z innymi klinicznymi 
objawami, świadczącymi o wrzodzie, ma lekarzowi służyć jako 
dowód do przeprowadzenia leczenia ulkusowego (djeta, leżenie). 
Niedocenianic tego objawu może wywołać pogorszenie się choroby, 
krwawienie, tworzenie się ulcus callosum i chory znaleść się musi 
na stole operacyjnym. Wrzód żołądka można poznać i przy uiem- 
nym wyniku diaskopicznym z innych objawów klinicznych, tylko 
nie powinniśmy się zaspokoić rozpoznaniem kwaśnej dyspepsii, 
nadkwasoty, nerwicy żołądka i t. p. a pomyśleć zawsze o możli- 
wości tworzącego się albo może już wytworzonego wrzodu. „Za- 
suwka' jest w tym względzie bardzo cennym środkiem pomocni- 
czym a w przypadkach wątpliwych posiada wartość rozstrzy- 
gającą. 

H. S. Lurje: Badanie kliniczne o działaniu atofanylu na dne. 
Działa korzystnie w przypadkach świeżych i przewlekłych. Podaje 
się dożylnie a równocześnie per os większe ilości płynów i zasad. 
Pożywienie bez ciał purynowych a autor używał też równocześnie 
kąpieli solnych. Wydzielanie kwasu moczowego moczem zawsze 
Wzrastało, kwas moczowy we krwi się zmniejszał, jednak nie 
Zawsze. 


Smirnovi Lawsky: Metody czynnościowego badania ż0- 
łądka. Płynne próbne śniadanie (alkohol, kofeina) bądź nie jest po- 
trzebną strawą bądź zatraca akt żucia, który jest ważnym dla 
pierwszej fazy wydzielania żołądkowego. Śniadanie próbne Boas- 
Ewalda jest fizjologicznie sprawnem, posiada naturalny wpływ na 
obie fazy, umożliwia lepsze osądzenie motorycznej czynności żo- 
łądka. Przypływ żółci do żołądka nastaje przy niem o wiele rza- 
dziej. Nigdy przy aspirowaniu cząsteczki po śniadaniu B.-E. nie 
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mętniły treści wydobytej i nie tworzyły warstwowienia, wystarczy 
oliwę sondy zaopatrzyć w kawałek gazy lub w delikatne sitko. 

Held i Gross: Leczenie chorób watroby i dróg żółciowycit. 
I. Dobrą i zasługującą na wyróżnienie od innych prób czynnościo- 
wych przy chorobach wątroby i w latentuym okresie jest próba 
krwi i bilirubiny według Hijmansa van den Bergha, albo na ikte- 
roindeks według Mulengrechta. II. Próba fenoltetrachlorftaleinowa 
Rosenthala poucza nas o stanie wątroby i dróg żółciowych, zwłasz- 
cza jeśli stosować chcemy leczenie salwarsanem. III. Przy choro- 
bach wątroby proteiny drażnią tkaninę wątroby i tłuszcze są źle 
trawione, powinna zatem strawa składać się głównie z węglowoda- 
nów, jarzyn i owoców. Proteinów tylko 60—70g dziennie. IV. 
W ostrych przypadkach ze żółtaczką, należy w pierwszych dniach 
podawać glukozę, w ciężkich przypadkach wstrzykiwać insulinę. V. 
Pęcherz moczowy i drogi żółciowe mogą oniemocnieć niekiedy 
tylko czynnościowo. VI. Cholecystografią i przy pomocy sondowa- 
nia dwunastnicy można często rozpoznać, czy chodzi o organiczne 
czy o czynnościowe schorzenie tych narządów. VII. Cholesterosis 
pęcherzyka żółciowego i osobny kamień w nim są to dwa różne 
schorzenia. Pierwszy stoj istotnie w związku z ogólną przemianą 
materji lipoidów, która prowadzi do układania cholesteryny, stag- 
nacji żółci, zapalonego podrażnienia błony śluzowej i wytworzenia 
kamieni typu imieszanego. Kamień solitarny tworzy się w pęche- 
rzyku żółciowem samem, lecz uciskiem może później drażnić błonę 
śluzową. VIII. Gdy się pęcherzyk żółciowy dobrze wypróżnia, nie 
należy przeciążać go większemi dawkami tłuszczów. Najlepiej jest 
podawać małe dawki pożywienia lecz częściej. Leczenie w miej- 
scach kąpielowych u odpowiednich źródeł pozostaje nadal na 
pierwszym planie. 


Ungar (Lwów). 


Wiener Klinische Wochenschriit. 
Nr. 30. 1929, 


H. Lehndorf: Samoistna gorączka gruczołowa. Wykłąd kli- 
niczny w którym autor opisuje ostrą iniekcyjną sprawę chorobową 
wywołaną przez nieznany zarazek okazujący wybitną skłonność 
do atakowania gruczołów limfatycznych. Sprawa ta charakteryzuje 
się gorączką, ogólnym obrzękiem gruczołów chłonnych, obrzękiem 
śledziony i anginą, krew wykazuje znaczny wzrost lymiocytów 
i komórek plazmatycznych. 

A. Winkelbauer: O chirurgicznych schorzeniach uchyłku 
Meckela. Na podstawie obserwowanych przypadków stwierdza 
autor że uchyłek Meckela jest zmianą rozwojową która może pro- 
wadzić do Ileus (strangulatio et Invaginatio) a dalej przez obecność 
w nim ciał obcych do spraw zapalnych i zgorzeli, dających po- 
dobne objawy jak ostre zapalenie wyrostka robaczkowego. Wystę- 
powanie w uchyłku wrzodu trawiennego może prowadzić do krwa- 
wień i perforacji. Autor uważa że zarówno chore uchyłki jak i na- 
potkane zdrowe należy operacyjnie usuwać. 

J. Kretz: O leczeniu dietetycznem gruźlicy płuc według 
Sauerbrucha Herrmansdorfera i Gersona: Dieta S. H. G. uzyskać 
można w wielu przypadkach ciężkiej gruźlicy płuc wzrost wagi ciała 
i poprawę stanu ogólnego. Nie obserwowano wpływu bezpośred- 
niego na sam tok sprawy chorobowej t. zn. zmiany procesu wy: 
siękowego na włóknisty lub wpływu na ciepłotę ciała albo ilość 
plwociny. 

K. Urban: Rzadki przypadek lleus. 


K. Buinewitsch: Przyczynek do mojej teorii wytwarza- 
nia się moczu. 


A. Strasser: Leczenie fizykalne schorzeń żołądka i jelit. 
Wykład kursu dokształcającego. 


J. Pal: Angina pectoris i Asthma cardiale dla praktyki. 


Nr. 31. 1929, 
P. Saxli O. Erisbacher: Leczenie odwadniające w przy- 


padkach wysięków, specjalnie w przyp. chronicznego zapalenia sta- 


wów. Artykuł daje sprawozdanie z leczenia spraw wysiękowycl 
Salyrganem i roztworem salmiaku. Leczenie Salyrganem ostrych 
wysięków daje małe rezultaty. Taksamo leczenie podostrych i chro_ 
niczych wysięków opłucnej. Lepsze wyniki daje leczenie wys. 
osierdzia a zwłaszcza otrzewnej. Bardzo wdzięcznym terenem dla 
leczenia Salyrganem są chroniczne wysięki reumatyzmu stawo- 
wego które już po kilku injekcjach ustępuią. 

E. Herrmann: O porodach Thoracopagów. Opis przypadku. 

A. Miilleder: Przyczynek do kaznistyki mięsaka barwiko- 
wego. 

A. Schiff: Zaburzeniu żołądkowe i jelitowe w przyp. gruźlicy 
płuc. Wykład kursu dokształcającego. 
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B. Kaufmann: Cztery lata pogotowia ratunkowego I kliniki 
chirurgicznej Uniw. we Wiedniu 1924— 1928. Praca statystyczna. 

H. Riedl: Przez Indje Zachodnie do Guatemalii. 

H. Katz: lufantylizm i nieplodność. Wskazówki dla praktyki. 

E Pollak: Formy i przyczyny krwawień mózgowych. Wska- 
zówki dla praktykij. 


Nr. 32. 1929. 


K. Goldhammer: Roentgenologia w Anatomii. Opis spo- 
sobu posługiwania się Roentgenem w nauczaniu anatomii stosowa- 
nego w I zakładzie anatomii prof. Tandiera we Wiedniu. 

E. Zucker: Złośliwy nowotwór substancji korowej nadnercza 
z virilismem i policythaemią. Opis przypadku. 

Fritz Felsenreich:W sprawie leczenia zapomocą ustale- 
nia ciężkich zranień palców i śródręcza. Opis i wyniki leczenia 
złamań kości dłoni i palców zapomocą opatrunku ustalającego L. 
Bohlera składającego się z drutu į gipsu. 

W. Mikułowski: Lecznicze zastosowanie tlenu w klinice 
dziecięcej. W przypadkach groźnych powikłań w narządzie odde- 
chowym w rozmaitych schorzeniach u dzieci stosował autor wstrzy- 
kiwanie podskórne tlenu według Domin€'a z bardzo dobrym wyni- 
kiem jak na to wskazują opisane przypadki. 

T.FohniStKinos: Mikrocytoza w przyp. ostrego zapalenia 
trzustki, Opis przypadku. 

O. Nemetz: Clauden w medycynie wewnętrznej. Podanie 
zachęcających wyników, po stosowaniu Claudenu w przyp. krwo- 
toków wewnętrznych. 

J Eisenklam: Tasiemiec w 
przypadku operacyjnego. 

H. Elias: Zużytkowanie pożywienia w normalnych i patolo- 
sicznych warunkach. Wykład kursu dokształcającego. 

H. Riedl: Przez Indje wschodnie do Guatemalji, 

G. Singer: Jak winien się zachować lekarz praktyk w przyp, 
ostrej i chronicznej sepsis po anginie? Wskazówki dla praktyki. 

J. Krzyżanowski (Gdynia). 


woreczku żólciowym. Opis 


Zentralblatt iiir innere Medizin. 
Nr. 38. 1926. 


Dr. K Stephan (Brandenburg): O działaniu, wchlanianin 
i wydzielaniu Bizmutu ze szczególnem. uwzględnieniem Bismoge- 
nolu. Działanie i wydzielanie Bizmutu są rozmaite w zależności od 
rodzaju użytego preparatu i miejsca zastrzyknięcia. Najmniej tok- 
syczne są cgóluie stosowane domięśniowe iniekcje zawiesiny nie- 
rozpuszcalnego bizmutu w oliwie. Pierwszym tego rodzaju prepa- 
ratem jest Bismogenol, który w 30ccm (30 injekcji po 1 cem) za- 
wiera 1,8g Bi, ilość wystarczająca na pełną kuracię. 

Po domięśniowem zastrzyknięciu bizmut odkłada się w tkan- 
kach; wchłanianie rozpoczyna się natychmiast i trwa przy nieroz- 
puszczalnej soli kilka tygodni, nawet miesięcy. W narządach działa 
bizmut na żywe komórki aktywująco, wzmagając samowyleczenie 
kity przez organizm. Wydzielanie bizmutu następuje w */s z mo- 
czem. a w t/s z kałem. 

Pożądany, długo utrzymujący się średniej wysokości poziom 
bizmutu we krwi i w narządach daje się osiągnąć przez stosowanie 
„Bismogenolu, gdyż ten preparat, zgodnie z doświadczeniem, zosta- 
je wolno i równomiernie wchłonięty. Dlatego też bizmut posiada 
najbardziej trwałe dziłanie i poz%ala uniknąć nagłych skoków 
w rezorbcji. Pozicm i wydzielanie bizmutu osiąga przy końcu 
intesywnych kuracyj wyższy stopień, którego iednak można unik- 
nąć przez zastosowanie w połowie kuracji przerwy 10— 14 dnio- 
wej. Przerwę tę poleca się ze względu na intensywność działania 
leczniczego i celem uniknięcia podrażnienia nerek. 

Podczas gdy bizmut wzmaga leczenie samoistne, salwarsan 
podcbno działa bezpośrednio zabójczo na krętki. Salwarsan jed- 
nak w najlepszym razie niszczy wszystkie krętki tylko w pierwszym 
okresie zakażenia, co tłumaczy częste nawroty po salwarsanie 
tembardziej, że salwarsan zgodnie z obecnym stanem badań, uie 
zwiększa naturalnej odporności ale nawet ią hamuje. Bizmut 
w przeciwieństwie do salwarsanu pobudza siły obronne ustroju do 
tego stopnia, że iniekcja kiłowa przy obecności złogów bizmutu 
nie daje żadnych ogjawów. 

Bizmut dostaje się do komórek wszystkich narządów także 
układu nerwowego, czego nie można twierdzić z całą pewnością 
o salwarsanie. Przy leczeniu schorzeń kiłowych (L. II, L. JM 
i uwiąd rdzenia) bizmut przewyższa salwarsan. Dowiedli tego 
dla Bismogenolu Feldmann i Perkel obszerną statystyka: przy 
kile Iil-ciorzędnej i rdzenia Bi w 41% przypadków dał znaczna 
poprawę; salwarsan kombinowany z rtęcią tylko w 37%. W przy- 
padkach uwiądu rdzenia odpowiednie cyfry były 35% i 7%, 
co świadczy, iż Bismogenol przewyższa salwarsan siedmiokrotnie. 
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Energiczne dzialanie bizmutu na układ nerwowy korzystnie wpły- 
wa na dodatni OW w płynie mózgowo -rdzeniowym. 

Dedatui odczyn Wa we krwi pod wpływem bizmutu staje się 
nieco wolniej ujemnym niż pod wpływem salwarsanu. Jest to z ko- 
rzyścią dla chercgo, ponieważ nie zostaje zbyt szybko pozbawiony 
przeciwciał. Otrzymany pod wpływem bizmutu ujemny OW jest 
zazwyczaj bardzo trwały, tak że działanie lecznicze bizmutu jest 
lepsze od działania salwarsanu. Nawroty po kuracjach bizmuto- 
wych są rzadkie, zwłaszcza nawroty w układzie nerwowym spo- 
tykane tak często po leczeniu salwarsanem. Sałwarsan może prze- 
wyższa Bismogenol w próbach poronnego leczenia kiły pierwot- 
nej z ujemnym OW; we wszystkich późniejszych okresach choroby 
zupełne wyleczenie samym Bismogenolem lub w kombinacji z sal- 
warsanem jest rzadziej prawdopodobne niż samym salwarsanem. 
O ile 6-cioletnic doświadczenia pozwalają na takie twierdzenie, 
może uchodzić za pewne, że samym Bismogenolem można wyle- 
czyć kiłę Il-gorzędną zupełnie bez nawratów. 

Zdarzające się czasem szkedliwc działanie uboczne Bismoge- 
nolu są lżejsze i łatwiej przechodzą niż po rtęci. Zapalenia dzią- 
sel przy pielęgnowaniu jamy ustnej dają się zazwyczaj uniknąć. 
a przy zdrowych zębach zupełnie nie występują. Nieżytu jelit przy 
stosowaniu Bismogenolu dotychczas wogóle nie stwierdzono. Pod- 
rażnienie nerek występuje w miernym stopniu i szybko przechodzi. 
Nie można je wcale porównać ze zmianami w nerkach występują- 
po salwarsamie. Schorzałe narządy, szczególnie wątroba, 
bizmut lepiej znoszą niż pochodne arsenu. 

Niezbyt wysokie dawki odpowiedniego preparatu bizmuto- 
wego wzmagają nietylko swoistą działalność komórek, lecz rów- 
nież ogólną ich żywotność. Dowodem tego iest przyrost na wadze 
podczas kuracji przeprowadzonych Bismogenolem. Liczba czer- 
wonych i białych ciałek krwi wzrasta przy stosowaniu bismoge- 
uolu, a cdperność ich zostaje zwiększona. 

Rozpuszczalne sole bizmutowe zostają szybko pochłaniane 
i wydzielane; działanie ich jest przelotne i mniej trwałe niż działa- 
nie soli nierozpuszczalnych. Większość autorów odradza wlewania 
dożylne bizmutu ze względu na połączone z tem niebezpieczeństwo 
przy słabem działaniu leczniczem, ponieważ bizmut po zastrzyk- 
nięciach dożylnych wogóle w tkankach się nie odkłada. 


RUCH W TOWARZYSTWACH LEKARSKICH. — ZJAZDY. 


Towarzystwo lekarskie łódzkie. 
Protokółposiedzenia z dnia 16. stycznia 1929 roku 


1) Dr. Keilson wygłosił odczyt: „Nacieczenia wczesne jako 
objaw początkowy suchot płucnych" z pokazem Roenigenogramów. 

W dyskusji nad odczytem zabierali głos: Kol. Sterlinu. 
Reitecrowski Margolisowa i Tenenbaum. Kol Ster- 
ling zaznacza, że wczesny okres nacieczenia nic ma składników 
serowacenia, może dlatego odczyn Biernackiego jest normalny, 
dwa przypadki kol. Keilsona, kiedy objawy nacieczenia wystą- 
piły po minięciu objawów rozpoznanych jako objawy duru brzusz- 
nego, co później okazało się rozpoznaniem mylnem, przypominają 
obraz kliniczny typhobacillosis Landouzy'ego. 

Kol. Reiterowski, na podstawie piśmiennictwa, jest zdania, 
że ilość stwierdzonych nacieczeń wczesnych jest nieznaczna. Pod- 
kreślić należy niebezpieczeństwo szybkiego szerzenia się sprawy 
gruźliczej z nacieczeń wczesnych, dlatego też nie należy zaniedby- 
wać zastosowania odmy sztucznej, w razie stwierdzenia tendencji 
rozwojowej ogniska. Klinicznie ognisko wczesne daje objawy po- 
dobne do grypy; Kol. Reiterowskiemu udało się zapomocą 
systematycznego korzystania z prześwietlania przypadków po- 
grypcwych stwierdzić wśród 25 chorych po grypie jeden przy- 
padek wczesnego nacieczenia. 

Kol. Ma rgolisowa przytacza dwa przypadki nacieczeń 
podobojczykowych u dzieci, które spostrzegała przed kilku laty 
w szpitalu Anny Marji. 


Protokółposicdzenia z dnia 23 stycznia 1929 roku 


1) Kol. Seweryn Sterling wygłosił odczyt: „O zakresie 
higjeny socjalnej”. (Rzecz przeznaczona do druku). 


Sprawozdanie z VIIl-go Kongresu Międzynarodowego Towarzystwa 
Chirurgów w Warszawie. 
Podał Doc. Dr. H. Hilarowicz (Lwów). 

VIII Kongres Międzynarodowego Towarzystwa Chirurgów 
obradował pod protektoratem Pana Prezydenta Rzeczypospolitej 
lgnacego Mościckiego w Warszawie w czasie od dnia 22. do 25 
lipca b. r. przy udziale około 600 uczestników. 


Nr. 37 i 38. 1929. 


. Pierwsze przedpołudnie poświęcono uroczystemu otwarciu 
zjazdu w wielkiej sali Rady Ministrów przyczem przemawiali: 
W imieniu Prezydenta Ministrów Minister Dr. Sławói-Skła d- 
kowski, w imieniu prezydenta m. Warszawy Prof. R. Błę- 
dowski, Prezes Komitetu Międzynarodowego Prot Dr. J. V er- 
hoogen z Bruxelli, Sekretarz Główny !-wa Dr. L. Mayer 
i Przewodniczący Kongresu Prof. H. Hartmann z Paryża. 

Pierwszym tematem naukowym była kwestja przyczyn i nie- 
chanizmu zatorów pooperacyjnych, żywo interesująca w ostatnich 
czasach chirurgów ze względu na wrzekomy wzrost częstości po- 
wyższego powikłania po zabiegach operacyjnych. 

Chiasserini (Wenecja) przedstawia swe zapatrywania 
ta przyczyny powstania zatorów pooperacyjnych z których za 
bajważniejszą uważa zwolnienie szybkości krwiobiegu; do zaka- 
żenia i uszkodzenia miejscowego ścian żylnych nie przywiązuje 
większej wagi. 

Prof. Forgue (Montpellier) omawia w świetnym wykładzie 
Sprawę ze stanowiska praktyczno-klinicznego, rozpatrując wska- 
zania zapobiegawcze na podstawie czynników etiologicznych 
vsposabiających. Jako okolicę szczególnie niebezpieczną ze wzglę- 
du na możliwość powstania zatoru wymienia przestrzeń ograni- 
czoiią przeponą i międzykroczem, zwłaszcza małą miednicę, co 
uważa za dowód, że głównym czynnikiem etjologicznym jest za- 
stój żylny; zapobiegać mu należy przedoperacyjnem wzmacnia- 
niem narządu krążenia (Środki nasercowe), utrzymaniem normal- 
nej krzepliwości, leczeniem dezintoksykacyjnem. — Zachowanie 
aseptyki podczas zabiegu nie wystarcza, gdyż zachodzi możliwość 
samozakażenia prątkiem okrężnicy i innemi drobnoustrojami drogą 
brzewodu pokarmowego. Wreszcie ważnym czynnikiem zapobie- 
gawczym w czasie operacji jest unikanie uszkodzenia ściau 
żylnych przez zgniatanie, podarcie, masowe podwiązki i t. d. 
Po operacji zaleca wczesne ruchy, gimnastykę, środki nasercowe, 
bardzo skąpe odżywianie, oczyszczanie przew. pokarmowego, 
wreszcie wspomina o działaniu na krew samą przez zastosowanie 
hirudyny. 

Govaerts z Brukselli zajmuje audytorjum interesującą kwe- 
stją mechanizmu powstawania skrzępów samoistnych w żyłach da- 
lekich od miejsca zakażonego, najniebezpieczniejszych ze względu 
na Śmiertelne zatory płucne. Obiaśniając wykład rysunkami i prze- 
źroczami przedstawia badania własne nad strukturą zlepów płytek 
krwi, które dają początek zakrzepom. Obok usposabiających 
zmian krwi wskutek urazu operacyjnego (leukocytoza, współ- 
czynnik białkowy, wskaźnik antitryptyczny, opadanie krwinek, 
lepkość, wzrost zaw. fibronogenu, skład mineralny) główną rolę 
w powstawaniu konglutynatów płytkowych gra zetknięcie się icl 
w krwiobiegu bądź to z produktami zniszczonych w czasie za- 
biegu tkanek lub częściej bakteriami o małej jadowitości. Norma!- 
nie takie zlepione płytki nie są powodem zakrzepów, a o ile do- 
staną się do naczyń włosowatych, nie mają znaczenia. O ile 
Jednak zwalnia się chyżość prądu krwi i powstają wiry, przewę- 
żenia i t. d. (Aschoff) grudki płytkowe dają przez powiększanie się 
i osadzanie włóknika początek zakrzepom. 

Doc. Dr. A. Ritter (Zurych) w dłuższem przemówieniu 
omawia przyczyny tak złożonego ziawiska jakiem iest zakrzep 
pooperacyjny. Obok zazwyczaj przytaczanych przyczyn jak zwol- 
nienie prądu krwi, zmiany składu krwi po zabiegu i zmiany w cha- 
rakterze powierzchni śródbłonka zwraca uwagę na skłonność 
ogólną i osobniczą do zakrzepów, zależną od różnych czynników 
wrodzonych, konstytucjonalnych i nabytych. — Ciekawem jest 
zapatrywanie mówcy na przyczyny niewatpliwie stwierdzonego 
wzrostu częstości zakrzepów pooperacyjnych w ostatnich latach: 
uszkadzanie śródbłonka przez zbyt często i ogólnie stosowane 
obecnie leczenie Śródżylne (środki nasercowe, infuzje etc.), obok 
następstw wojny, oraz częstych epidemii grypy. 

Z innych referentów nałeży wymienić Matasa (New Or- 
lean), Piug Suredę i Dunhilla. W dyskusii zgłosili prze- 
mówienia z chirurgów polskich Wojciechowski, Leśniow- 
ski Dziembowski. 

Drugi dzień poświęcono wynikom wycięcia żoładka z powoda 
wrzodu żołądka i dwunastnicy, 

Naogół przemawiano na korzyść resekcii, choć niektórzy 
odnosili się do niej z rezerwą ze względu na wrzekomą bardzo 
dużą śmiertelność (Bartrina — Barcelona, Ribas-Ribas — 
Barcelona)!; na korzyść zespolenia żołądkowo-jelitowego przema- 
wiał pośrednio Schoemaker (La Haye), który wykonuje je przy 
wrzodzie dwunastnicy ze względu na swoje złe rezuitaty re- 
sekcji przy tym ostatnim, a zresztą jest gorącym zwolennikiem 
resekcji Rydygierowskiei, po której miał 5% śmiertelności. 

Za resekcją przemawiali ponadto Rossi i Scalone (Me- 
dioian) oraz szczególnie Lardennois (Paryż) w bardzo pię- 
knym wykładzie. — Stanowisko odnośne Polski zostało przed- 
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stawione w referacie Zaorskiego (Warszawa), opartym ua 
statystyce 8 oddziałów chirurgicznych Polski, którego konkluzia 
tylo uznanie resekcji za metodę leczącą nie tylko obiawowo ale 
i przyczynowo, a za metodę najlepszą resekcii Peana-Rydygiera. 
Wreszcie Puig y Sureda z Barcelony zwraca uwagę na dwa 
rodzaje typów wrzodu żółądka i dwunastnicy, od których zależy 
skuteczność resekcji: pierwszy to typ wrzodu ograniczonego, 
który da się usunąć w zupełności z pozostawieniem zdrowej czę- 
sci żołądka, drugi — wrzodu z dążnością do „generalizacji“, z cho- 
rą błoną śluzową, w którym wyniki lecznicze po resekcji s. 
gorsze i wymagają długiego współdziałania internisty. W dysku- 
si obok gorących zwolenników resekcji podnosiły się głosy, co 
prawda umiarkowane — i za zespoleniem żoł.-jelitowem (Oki'i- 
czyc — Paryż), Uffredusi. Z chirurgów polskich zgłosili 
przemówienia w dyskusji Kryński, Dziembowski, Szper, 
[iilarowicz, który zwraca uwągę na nieuwzględniony przez 
nikogo na zjeździe sposób resekcii, łączący w sobie zalety spo- 
sobu Rydygiera (brak wyłączenia dwunastnicy) z zaletami spo- 
sobu Krónleiha - Reichla - Polyi t. j. połączenie końcowe boczne 
żołądka z dwunastnicą według Habercera. po uruchomieniu 
tciże sposobem Koclierowskim. Sposób ten nieco zmodyfikowany 
siosował dotąd na klinice lwowskiej w 8 przypadkach z jak naji- 
lepszym wynikiem bezpośrednim i późnym, bez jakichkolwiek 
powikłań. 

Dzień trzeci zajęły częściowo obrady Walnego Zebrania 
członków M, T. Chir. (p. n.) oraz kwestja naukowa trzecia t. i. 
leczenie operacyjne choroby Graves'u — Basedowa, 


Berard (Lyon) omawia formy kliniczne schorzenia (praw- 
dziwy Basedow i gruczolak toksyczny), przygotowanie przed- 
operacyjne, w którem jod odgrywa najważniejszą rolę, oraz 
leczenie operacyjne z pośród którego wycięcie n. współczulnego 
stosuje tylko dla zwalczania wytrzeszczu, podwiązanie tętnic 
wraz z wycięciem okołosympatycznem na nich wyjątkowo przy- 
gotowawczo a za najlepszy sposób uważa subtotalne usunięcie 
gruczołu tarczykowego. Śmiertelność bezpośrednia 1% przy od- 
powiedniem przygotowaniu. 


Crile (Cleveland) uważa nadnercze, tarczycę i system nel- 
wowy za układ niepodzielny i odrębny, który ma na celu prze- 
rabianie energji elektrycznej, zamianę jej z potencjalnej na kine- 
tyczną. Zastrzyk adrenaliny powoduje efekt podobny do hyper- 
thyreoidyzmu; jako dowody przytacza liczne fakty kliniczne 
i doświadczalne i radzi usuwanie nadnercza, które zaczął obecnie 
SŁOSOWAĆ. 

Prof, Jirasek (Praga) przedstawia swoie zapatrywanie na 
siedzibę choroby Basedowa oraz leczenie chirurgiczne poszczegól- 
nych postaci i okresów choroby, przyczem opiera się na badaniu 
podstawowej przemiany materji. Za najlepszy sposób leczenia ope- 
racjinego uważa subtelne usunięcie tarezycy. podwiązanie tę- 
tnic zastrzega jedynie dla wypadków niezwykle ciężkich, wy- 
cięcie n. współczninego dla wypadków niebezpiecznego dla oczu 
wytrzeszczu. W przygotowaniu używa obok innych Środków 
jodu. Znieczula pół % nowokainą z pomocą gazu rozweselającego 
co uważa za najlepszy sposób ochrony przed wstrząsem psychicz- 
uym. Śmiertelność po wycięciu tarczycy subtotalnem 13,7%, wy- 
leczenia zupełne 30—50%, poprawy 40—-85%. 


Prof. Noguchi (Beppu, Japonia) zdaje sprawozdanie z 1000 
leczonych przez siebie w różny sposób (800 operowanych) przy- 
padków i dochodzi do wniosku, że tylko sam gruczoł tarczy- 
kowy jest siedzibą choroby Basedowa. 


Prof. Troell(Stockhoim) opiera się na materiale 378 ope- 
rowanych przypadków (88% kobiet, wzrost podstawowej prze- 
niany materji od +- 40 do 178%). Poleca gorąco Plummerow- 
skie przygotowanie jodem. Śmiertelność w ostatnich 2 latach 2,2%, 
51% wyieczeń, 39%% zdolności do pracy po strumektomii. W dy- 
skusji przemawiali z chirurgów polskich Jurasz i Szper. 
Jurasz przedstawia wyniki leczenia operacyjnego 45 przypadków, 
przyczem opiera się we wskazaniach operacyjnych i rokowaniu 
nietylko na samej wartości wzrostu przemiany materji podsta- 
wowej ogólnej, ale też na zachowaniu się przemiany materii biał- 
kowej i stosunku jej wzrostu do cyfry pierwszej, jakoteż na war- 
tości, którą przedstawia stosunek wysokości ciała do wagi; w za- 
leżności od tego dają się ustalić w materjale J. grupy chorych 
c różnem rokowaniu pooperacyjnem. Badania te zupełnie nowe 
i bardzo ciekawe zostały przyjęte z wielkim aplauzem, 


Dzień czwarty i ostatni zajęła chirurgja stawu biodrowego. 
Keferują Ashurst (Filadelfja), Hybinette (Stockholm), M a- 
thieu (Paryż) i Putti (Bolonia). — Ashurst opiera się na 100 
przypadkach, z których 86 poddał zabiegom reparacyjnym i kon- 
strukcyjnym. Wskazania do plastyki stawu są bardzo rzadkie; 
operacię Withmanna stosuie często. 
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Hybinette podaje swą metodę plastyki stawu biodrowego, 
przyczemi kładzie nacisk na zachowanie się wiązadła biodrowo- 
udowego. W odpowiednich przypadkach rezygnuje jednak z ru- 
chomości dażąc do zesztywnienia, Przy zastarzałem zwichnięciu 
mial dobre wyniki po utworzeniu nowej panewki; w innych przy- 
padkach po wszczepieniu podpory kostnej dla główki. 

Mathieu omawia nowoczesną technikę chirurgji odtwórczej 
stawu biodrowego, której dobre wyniki obejmują: odtworzenie 
szyiki k. udowej po złamaniach, ustalenie główki przy zwichnie- 
ciu urazowem, przywrócenie ruchomości stawu przy zesziywnie- 
uiach, usunęcie dolegliwości przy procesach destrukcyjnych i ze- 
sztywnienic operacyjne chwiejnego i bolesnego stawu. Dla osiąg- 
uięcia tych wyników używa osteosyndezy zapomocą bolca z kości 


żywej lub martwej i podpórek osteoplastycznych różnego ro- 
dzaju. 
Wreszcie Putti Delitala omawiaróżne operacje, jak 


rekonstrukcję dachu penewki zapomocą listwy kostnej z grzebienia 
kości biodrowej, usztywnienie stawu biodrowego pozastawowe przy 
gruźlicy tegoż przez przesunięcie płytki kostnej z talerza biodrowczo, 
odnowienie stawu po ostrem zapaleniu tegoż w wieku dziecię- 
cym, plastykę stawu przy zapaleniu zniekształcającem, rozwi- 
dlenie Lorenza przy zastarzałych zwichnięciach. 

Z chirurgów polskich przedstawia w dyskusii Gruca wy- 
niki leczenia operacyjnego w 62 przypadkach kliniki lwowskiej, 
a to w wypadkach złamań szyjki kości biodrowej, w wypad- 
kach gruźlicy stawu biodrowego leczonej też usztywnieniem po- 
zastawowem według metody własnej, w wypadkach zesztywnie- 
nia stawu zastarzałego zwichnięcia wrodzonego stawu biodrowego 
oraz w nieomawianych pozatem na zjeździe 3 wypadkach Środko- 
wego zwichnięcia w stawie biodrowym (luxatio coxae centralis); 
w związku z operacjami temi demonstruje w szpitału Dziec. Jezus 
uniwersalny stół operacyjny ortopedyczny własnego systemu. 

Z chirurgów polskich nadto zgłosił w dyskusji przemówienie 
Wierzejewski. 

Na zebraniu plenarnem członków po odczytaniu sprawozdań 
i korespondencyj, przystąpiono do rozstrzygnięcia sprawy języ- 
ków dopuszczalnych na obradach kongresów. Obok dotąd dopu- 
szczonych: francuskiego, włoskiego, angielskiego, niemieckiego 
i hiszpańskiego, dopuszczono ięzyk polski, jako reprezentacyjny 
język słowiański, co stanowi wielki sukces dla nauki, a special- 
nie chirurgji polskiej. 

Na miejsce następnego zjazdu w r. 1932 wybrauo Madryt lub 
I5arcelonę, a jako tematy naukowe ustalono większością gło- 
sów: 1) Leczenie guzów pozardzeniowych, 2) leczenie chirurgiczne 
schorzeń przełyku, 3) leczenie spraw ropnych nie gruźliczych 
płuc i opłucnej. 

Strona organizacyjna zjazdu zarówno pod względem nauko- 
wym jak i towarzyskim przedstawiała się bez zarzutu i ku naj- 
większemu zadowoleniu zagranicznych uczonych. 


LISTY DO REDAKCJI 


Wielce Szanowny Panie Kolego! 


Przeglądając korektę odbitki gnotatki o historji nauczania 
medycyny etc.“ mającej wyjść w ziazdowym numerze Polsk. Gaz. 
Lek. spostrzegłem się, że z jednego ze zwrotów, użytych prze- 
zemnie w stosunku do Konstantego Porcyanki, profescra chirur- 
gii, czytelnik mógłby wnosić, iż nazywając go człowiekiem bez 
szczególnych pretensji do uczoności, uważam go za empiryka, 
który o wykształcenie nie dbał, coby zupełnie nie odpowiadało 
mym intencjom. 

Wiem, że w tekście, odbitym już w drukarni, w którcji dru- 
kuje się P. G. L. zmiany wogóle nie łatwe są do wykonania, 
możeby więc dał się umieścić po słowie „uczoności*?) od- 
syłacz, a u dołu krótka uwaga „nie przeszkadzało mu to być 
jednym z najwykształceńszych profesorów wileńskich“. Jeżeli 
i to byłoby rzeczą zbyt kłopotliwą, prosiłbym o łaskawe umiesz- 
czenie we właściwem miejscu i w formie, którą Szanowny Pan 
Kolega uzna za naiwłaściwszą, wyżej wymienionego wyjaśnienia. 

Bardzo przepraszając za ambaras, wywołany mem roztar- 
guieniem, łączę wyrazy wysokiego poważania. 

Dr. Stanisław Trzebiński. 


1) Odnosi się to do strony 676 niniejszego numeru Polskiej 
Gazety Lekarskiej szpalta druga, wiersz 31 z góry. 
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WIADOMOŚCI BIEŻĄCE. 
W arszawa. 


Kursy dla lekarzy w Londynie. „Osoby pragnące 
wziąć udział w kursach dla lekarzy w Londynie w ciągu roku 
1980 (wyłącznie w języku angielskim), moga zasięgnąć bliższych 
iniormacyj w Dziekanacie Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu 
Warszawskiego”. 


Poiski Komitet do Zwalczania Raka. W tych 
dniach odbyło się pod przewodnictwem Ks. Franciszka Radziwiłła 
posiedzenie Rady Polskiego Komitetu do zwalczama raka. Że 
sprawozdania Sekretarza widać iż w okresie sprawozdawczym 
za ostatnie półrocze Komitet wykazał dużą ruchliwość. Dokonano 
poważnego dzieła przez ufundowanie i otwarcie pierwszego 
w Polsce przytułku dla nieuleczalnych rakowatych (w Szpitalu 
św. Łazarza). Zwołano I Polski Zjazd Przeciwrakowy, który 
dzięki wysokiemu poziomowi naukowemu zainteresował sfery 
łekarskie, oraz działaczy społecznych, ściągając z różnych stron 
Folski licznych uczestników. (Doniosłe uchwały tego Zjazdu były 
już drukowane na tem miejscu w swoim czasie). Przychodnię dla 
chorych na raka (Karowa 31) prowadzono w okresie sprawo- 
zdawczym w jeszcze większych ramach niż poprzednio. Roczna 
ircekwencja jej dorównywa najbardziej ożywionym  ośrodkom 
przeciwrakowym Francji (Lyon, Bordeaux i im.). Z pośród wszyst- 
kich zgłaszających się specjalnym badaniom podlegało 30% (cy- 
siosk., rectosk. rentgen. analizy i t. p.), około 20% otrzymało 
leczenie Rentgenem, 18% zakwalifikowano do leczenia chirur- 
kicznego, 10% leczono radem. 

Dalej w okresie sprawozdawczym Komitet zorganizował II. 
wystawę nowotworową w Poznaniu, w czem przyjęło też udział 
„Koło Pań“ Polskiego Komitetu do zwalczania raka. „Koło“ to 
w ubiegłem półroczu pracowało bardzo sprężyście w swoim za- 
kresie (statystyka, propaganda, dochody miast, zapomogi i t. p.). 
Dzięki niemu Komitet też otrzymał hojną .ofiarę od Pani Amba- 
sadorowei Laroche w wysokości 6000 zł. 

Na koniec w dalszym ciągu rozwijała się działalność wy- 
dGawnicza Komitetu. Wydano 2 numery „Nowotworów i Biuletynu 
P. K. do zw. r.', pracę Dra Mikłaszewskiego p. t. „Rak, iako 
choroba społeczna“; duże dzieło Beim-Bridge'a jest na ukoń- 
czeniu. 


Polski Związek Przeciwgruźliczy. W celu 
przeszkolenia personelu pomocniczego dla poradni przeciwgruźli- 
czych Polski Związek Przeciwgruźliczy i Państwowa Szkoła Hi- 
gieny organizuje z funduszów i przy poparciu Ministerstwa Spraw 
Wewnętrznych (Departamentu Służby Zdrowia) VI Kurs dla higje- 
nistek-wywiadowczyń przeciwgruźliczych. 

Kurs rozpoczyna się dn. 26, VIII 1929 r. i trwać będzie do 
31. X. 1929 r. 

Nadto w miarę możności organizacyjnych niektóre uczes- 
tniczki Kursu po wymienionym terminie odbędą dodatkową prak- 
tykę w instytucjach przeciwgruźliczych prowincjonalnych. 

Warunki przyjęcia: 

Wiek 20 — 40 lat. Do podania należy dołączyć: 1) życiorys, 
2) świadectwo szkolne z ogólnokształcących 6 klas szkoły Śre- 
dniei, 3) świadectwo lekarza urzędowego o dobrym stanie zdro- 
wia, 4) zobowiązanie do 2 letniej pracy w zakresie walki z gruźli- 
cą, 5) świadectwo z ukończenia Kursów pielęgniarskich, 6) za- 
świadczenie i opinia lekarza-kierownika poradni, w której kandy- 
datka odbyła praktykę. 

Pierwszeństwo maią kandydatki, które już pracują w pora- 
Gniacli przeciwgruźliczych, lub instytuciach pokrewnych, oraz te 
których zaangażowanie w wspomnianych instytucjach uzależnione 
jest od ukończenia Kursu. 

W -powyższych wypadkach należy załączyć zaświadczenie 
z poparciem, wydane przez odnośną władzę. 

Mieszkanie i utrzymanie uczestniczki otrzymują bezpłatnie 
w bursie, muszą jednak posiadać około 50 zł mies. na drobne wy- 
datki, jak przejazdy tramwajowe, pranie bielizny i t. d. 


Sprawozdanie Komitetu budowy pomnika dla 
uczczenia pamięci Członków Służby Zdrowia 
poległych za Ojczyznę. W r. 1928 odbyły się dwa posie- 
dzenie Komitetu: 1) 26 maja 1928 na którem byli obecni wszyscy 
okręgowi przewodniczący (Szefowie Sanit. Okręgów Korpusowych) 
i członkowie Komitetu w Warszawie. Celem posiedzenia było za- 
znajomienie się z pracami i propagandą Komitetów Okręgowych, 
2) 8 czerwca odbyło się posiedzenie Tymczasowego Wydziału Wy- 
konawczego — celem którego miało być wybranie Wydziału Wy- 
konawczego Komitetu budowy Pomnika i Komisji Rewizyjnej. Z po- 
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wodu jednak nieobecności cywilnych członków Komitetu, na posis- 
dzeniu ustalono, że obecny Tymczasowy Wydział Wykonawczy 
bracuie do końca roku 1928 i jako ceł stawia sobie propagandę bu- 
dowy pomnika. Z działalności należy zaznaczyć: 1) Ustalono i za- 
twierdzono statut budowy pomnika. 2) Wydano odezwę w sprawie 
budowy pomnika. 3) Utworzono 11 komitetów okręgowych budowy 
Pomnika (10 komitetów okręgowych z siedzibą w miejscu Szefa Sa- 
litarnego Okręgu Korpusu, oddzielny o prawach okręgowych ko- 
mitetów w Wilnie z komendantem Szpitala Wojskowego na czele). 
4) Wraz z odezwą rozesłano listę skladek. 

Wyniku prac okręgowych Komitetów nieda się jeszcze obecnie 
ustalić oddzielnie wobec czego padaję ogólne wyniki z wpływów 
kasowych na konto P.K. O. w Warszawie: Zestawienie kwot wpła- 
ccuych na budowę Pomnika do dnia 31 grudnia 1928 r. — Depart. 
Służby Zdrowia M. S. Woisk. 836.00. Szkoła Podchor. Sanit. w War- 
Szawie 8.202,92. D.O.K.l. Warszawa 2.235.22. D.O.K.II. Lublin 
2.133.50. D., O.K.IH. Grodno 1.362.06. D.O.K.IV. Łódź 384.00. DÐ. 
O.K.V. Kraków 598.80. D.O.K.VI. Lwów 1.670.52. D. O.K. VII. 
Poznań 1.817.05. D.O.K.VIII. Toruń 1.440.99. D.O.K.IX. Brześć 
n/B. 1.635.89. D.O.K.X. Przemyśl 2.264.30. Marynarka Wojenna 
200.80. Korpus Ochrony Pogranicza 1.238.16. Osoby cywilne 6.560.12. 
Razem 32.660 zł 32 gr. 

Rozchody: Wpłacono Prof. Wittingowi 30.000 zł. Konto w P. 
K. O. 47.40 gr. Administracja 370.93 gr. Razem 30.418.33 gr. Przy- 
chód 32.660,32 gr. Rozchód 30.418,3 gr. 

Saldo na 31 grudnia 1928 — 2.241 zł 99 gr - gotówką na koncie 
P.K. O. 14111. Dnia 2 grudnia 1928 w południe odbył się w pra- 
cowni Prof. Wittiga przy ul. Wiejskiej 18 pokaz projektu pomnika 
w glinie (wielkość t/s): wzbudził on wielkie zainteresowanie i w sfe- 
rach stojących poza służbą zdrowia. Dokonane zdjęcie tego pro- 
lektu znajduje się na okładce „Lekarza Woiskowego* Nr. 5 i 6. 
( Dr. W. Kaliciński, kapitan. Sekretarz Komitetu Głównego. 


Kongres wychowania fizycznego i sportu 
w szkole. Na jesieni roku bieżącego ma się odbyć w Warsza- 
wie I Kongres w. f. i sportu w szkole. Na kongresie mają być 
boruszane sprawy z zagadnień programowych, organizacyjnych 
l zawodowych. Na czele komitetu organizacyjnego stanęła p. H. 
Olszewska, wizytator M. W. R. i O. P. i członkini Rady Nauko- 
Kew EZ 

Książeczkę Zdrowia opracował Dr. med. Franciszek 
Ksawery Cieszyński. Książeczka ta zawiera schemat dokładnych 
wywiadów rodzinnych, badań i szczepień, odpowiednie tabele do 
zapisywania systematycznych pomiarów i badań dziecka od uro- 
dzenia do 15-tu Jat, tablice do rysowania tych pomiarów w postaci 
wykresów, schematy rozwoju fizycznego i psychicznego dziecka, 
stronice do notatek o każdej chorobie wraz z dziecięceini kartami 
£orączkowemi oraz krótkie wskazówki higjeniczno - wychowawcze. 
Celem książeczki jest ułatwienie pracy lekarzowi przez pociągnię- 
cie do współpracy rodziców dziecka. Cena w trwałej płóciennei 
oprawie 3 zł. 

Kraków. 

Dzięki staraniom Dyrekcji Studjun Wych. Fiz. U. J. w Kra- 
Lowie został zorganizowany w dniacli od 12 do 19 stycznia b. r. 
kurs dla lekarzy kontrolujących wych. fiz. i sport. Ilość uczestni- 
ków zapisanych 66, ukończyło kurs 64: w tem 26 lekarzy szkol- 
nych, 6 wojskowych, reszta uczestników częściowo asystenci kli- 
nik uniwersyteckich, częściowo wolnopraktvkujący lekarze. Wy- 
kładowcami na kursie byli: prof. dr. Maydell, prof. dr. Piltz, doc. 
dr. Bujak, dr. Dybowski, dr. Kosiński, dr. Pozniak, dr. Sokołow- 
ska: pokazy ćwiczeń cielesnych prowadzili: wiz. Wyrobek, instr. 
J. Mayówna, Biernakiewicz, Zaidzikowski, Michalek, kpt. Fracz- 
kiewicz, kpt. Babirecki i inni. 


Z Delegacii Stałej Ziazdów lekarzy i przy- 
rodników polskich. Powstały na Warszawskim Zjeździe 
brojekt skrócenia dotychczasowych 4 letnich odstępów między 
Zjazdami lekarzy i przyrodników polskich, Delegacja Stała Zjaz- 
dów przesłała do oninii wszystkim polskim Towarzystwom lekar- 
skim i przyrodniczym. Przeciwko projektowi oświadczyła się tak 
bhoważua ich część, że Delegacja uznała skrócenie odstępów mię- 
dzy Zjazdami za przedwczesne i postanowiła takiego wniosku te- 
sorocznemu Zjazdowi w Wilnie nie przedkładać. 

Łódź. 

Nowa placówka sportowo-lekarska. Z inicjaty- 
wy magistratu m. Łodzi powstanie przy wydziale Zdrowotności 
Publicznei I-a w Łodzi poradnia sportowe-lekarska. Otwarcie tej 
placówki, całkowicie finansowanej przez miasto, ma nastąpić 
wkrótce. 
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Poznań. 


Kursdokształcający dlalekarzyw Poznaniu. 
W myśl wielokrotnie wyrażonych życzeń Wydział Lekarski Uni- 
wersytetu Poznańskiego urządza tygodniowy kurs dokształcający 
dia lekarzy, który odbędzie się od 7—12 października r. b. w Po- 
znaniu. Wykłady ze wszystkich dziedzin medycyny wygłosi 27 
prolesorów i docentów U. P. Opłata za kurs wynosi 50 zł. Zgło- 
szenia prosi:ny przesłać najpóźniej do 1 października r. b. do 
Dziekanatu Wydziału Lekarskiego (Poznań, Zamek). 

Spis wykladów zgłoszonych na kurs dokształcający dla leka- 
rzy w Poznaniu, urządzony przez Wydział Lekarski Uniwersytetu 
Poznańskiego od 7—12 października 1929 r. A, Wykłady teore- 
tyczne: 1. Prof. Dąbrowski: O badaniu wydajności nerek (stała 
Ambarda). Rezerwa alkaliczna krwi i obrona ustroju przed za- 
kwaszeniem. 2. Prof. Gantkowski: Z dziedziny orzeczeń lekarskich. 
». Prof. Horoszkiewicz: O dzieciobójstwie. 4. Prof. Kalandyk: 
© znaczeniu stężenia jonów wodorowych. 5. Prof. Kurkiewicz: 
Przegląd budowy i czynności gruczołów o sekrecji wewnętrznej. 
6. Prof. Padlewski: Najnowsze zdobycze przy zastosowaniu Szcze- 
pionki w celu zapobiegania i leczenia chorób zakaźnych. 7. Prof. 
Skubiszewski: Anatomia patologiczna gruźlicy płuc. 8. Prof. Trze- 
cieski: O środkach przeciwgorączkowych. 9. Prof. Wrzosek: Kie- 
runek filozoficzny w medycynie polskiej. 10. Docent Zbyszewski: 
Krótki pogląd na nainowsze badania nad fizjologią naczyń krwio- 
nośnych. B. Wykłady kliniczne. 11. Prof. Borowiecki: Z zagadnień 
aktualnych neurologii i psychiatrji. 12. Docent Bajoński: Rozpo- 
znanie zapaleń przydatków macicznych. Leczenie włókniaków 
macicy. 13. Prof. Kowalski: Rozpoznanie ciąży pozamacicznej. 
Leczenie łożyska przedującego. Leczenie poronień. 14. Docent 
Żuralski: Zagadnienia niedowładu macicy podczas połogu i porodu. 
15. Prof. Hoffinan: Metody fizykalne badania jamy brzusznej. 16. 
Frof. Jezierski: Nowoczesna diagnostyka chorób serca. Korełacja 
gruczołów wewnętrznych. 17. Pułk. Dr. Kucharski: Nowoczesne 
roglądy na klinikę i terapię wrzodu żołądka. 18. Prof. Lubieniecki: 
O leczeniu wrzodu żołądka za pomocą diety prof. Jarockiego. 19) 
Docent Łabendziński: Hematologia kliniczna. 20. Prof. Jurasz: 
Diagnostyka chorób chirurgicznych nerek i pęcherzyka. 21. Do- 
cent Nowakowski: Z dziedziny chirurgii brzusznej. 22. Prof. Wie- 
rzejowski: Luxatio coxae congenita. 23. Prof. Jonscher: Leczenie 
ostrych chorób gorączkowych u dzieci. Wytyczne dla odżywiania 
niemowląt. Klinika zaburzeń w odżywianiu niemowląt. 24. Dr. Zey- 
land: O zakażeniu gruźlicą niemowląt z uwzględnieniem szczepie- 
uia metodą Calmetta. 25. Prof. Kapuściński: W sprawie rozpozna- 
wania i leczenia najważniejszych chorób ocznych. 26. Prof. Kar- 
wowski: Nowsze metody rozpoznawcze i lecznicze w chorobach 
wenerycznych. Wskazówki lecznicze przy niektórych chorobach 
skórnych. 27. Docent Laskiewicz: Klinika chorób krtani, gardla, 
aosa i uszu. O directo- i endoskopii dróg oddechowych i przełyku. 
ich znaczenie rozpoznawcze i lecznicze. Powikłanie wewnątrz- 
czaszkowę w ostrych i przewlekłych sprawach zapalnych ucha 
i iam bocznych nosa. 


Wilno. 
Komitet otsanizacyjny VIIM Zjazdu Mow. 
Internistów Polskich, mającego się odbyć w Wilnie 


w dniach 26 — 29 września r. b. jako sekcja XIII Zjazdu Lekarzy 
i przyrodników Polskich powiadamia niniejszym, iż dodatkowo 
zostały zgłoszone następujące referaty: 

Z Pragi (Czechosłowacja). Prof. Dr. E. Cmunt. O nekterych 
rêne znanych kontraindikacich laźni thermalnych. 

Ze Lwowa. Z Zakładu Patologii ogólnej i doświadczalnej U. 
J. K. (kier. prof. dr. M. Franke). Prof. dr. M. Franke. Tło anato- 
miczne retencji ciał azotowych w zmianach nerkowych. Dr. L. 
Piaszek i A. Borysiewicz. O wpływie insuliny na przemianę spo- 
czynkową. Dr. L. Ptaszek i St. Malczyński. O zachowaniu się spe- 
cyliiczno-dynamicznego działania białka w niedomodze gruczołów 
płciowych. Dr. St. Malczyński. O wpływie naświetlania promie- 
miami ultratioletowemi (lampą kwarcową) na poziom cholesteryny 
we krwi u ludzi zdrowych i dotkniętych rakiem. 

Z IM kliniki wewnętrznej U. J. K. (kier. prof. dr. R. Rencki). 
Dr. J. Grek. W sprawie leczenia przewlekłego wrzodu żołądka 
i dwunastnicy. Dr. A. Falkowski i S. Hornung. Badania nad za- 
chowaniem się narządu krążenia w gruźlicy płuc. Dr. J. Jankow- 
ski i L. Ptaszek. Tarczyca a przemiana spoczynkowa. Dr. Z. Cze- 
Żowska. Próba histaminowa i jej wartość kliniczna. Dr. K. Tyszka. 
Gruźlica płuc wśród młodzieży szkół wyższych i sposoby jej 
zwalczania. Dr. K. Tyszka. Sztuczna odma piersiowa dwustronna 
jednorazowa. Dr. J. Goertz. O wartości odczynu Davisa w klinice. 
Dr. W. Grabowski. Roentgenoterapia nerwobólów. Dr. W. Gra- 
bowski i K. Oiszewski. Cytodijagnostyka płynów wysiękowych ze 
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szczególnem uwzględnieniem wysięków nowotworowych. Dr. A. 
Falkiewicz i Z. Tomanek. W sprawie podstawowej przemiany ma- 
terji w schorzeniach serca. 

Z Warszawy: Z Kliniki psychiatrycznej i Zakładu Farmako- 
logii U. W. Prof. J. Modrakowski i dr. E. Wilczkowski. Kapilaro- 
skopia w stanach sztucznej alkalozy i acidozy. 

Z kliniki wewn. szpit. szkoły podchor. san. (kier. prof. dr. A. 
Bylina). Dr. M. Rosnowski. W sprawie patogenezy zespołu kli- 
nicznego powolnego zapalenia wsierdzia. 

Z oddziału IIIB Wł. Starkiewicza w szpit. Dz. Jezus. Dr. J. 
Fisenfarb. Badania porównawcze układu roślinnego w przypadku 
przełomów naczyniowych. - 

Z oddziału chorób wewn. Dra K. Dąbrowskiego w szpitalu 
Wolskim. Dr. K. Dąbrowski, W. Sobocińska i J. Piasecki. O wyr- 
waniu nerwu przeponowego w gruźlicy płuc i rozstrzeni oskrzeli. 
Lir. K. Dabrowski i W. Kruszewska. Wyniki leczenia gruźlicy płuc 
tosiarczaneni złota i sodu. Dr. St. Wąsowicz. O stosunku wza- 
ijemnym ciśnienia tętniczego i lepkości krwi oraz wydajności mo- 
czu (stałe Martinet'a) w świetle badań klinicznych. Dr. W. Kru- 
szewska i M. Werkenthinówna. Przyczynek do rozpoznawania 
gruźlicy jelit ze szczególnem uwzględnieniem badania roentgeno- 
logicznego. Dr. N. Berdo. O stałej Ambarda w próbie fenolftaleino- 
wej w gruźlicy płuc. Dr. K. Dąbrowski. Torakoskopia i laparo- 
skopia. Dr. K. Szokalski. Dane co do ilości cholesteryny. kwasu 
nioczowego, mocznika i cukru we krwi chorych na gruźlicę sa 
podstawie badania 80 przypadków. 

Z Poznania: Z Zakładu Patologii ogólnej U. P. (kier. prof. dr. 
l. Hoffman). Prof. dr. J. Hoffman. Wpływ wstrzykiwań dożyłnyci 
roztworów kołoidowych na poziom cukru we krwi. Dr. Z. Uchocka. 
Zależność obrazu krwi od wahań zasobu zasad w badaniach do- 
świadczalnych i klinicznych. 

Wobec a) niezmiernie dużej ilości referatów na VIII Zjazd 
1. |. P. b) skrócenia czasu, który ma do swojej dyspozycji Zjazd, 
gdyż odpadają całkowicie ranne posiedzenia 26 i 29 września (dla 
otwarcia i zamknięcia XIII Zjazdu Lekarzy i Przyrodników Pol- 
skich), jak również i godziny od 9 do 10*/e 27 i 28 września (dla 
plenarnych posiedzeń Zjazdu L. i P. P.), 

Miejscowy Komitet organizacyjny po porozumieniu się z Głów- 
rym Zarządem T. I. P. w Warszawie uchwalił co następuje: 1. Po- 
dzielić Zjazd na 3 sekcie, pracujące jednocześnie. 2. Ograniczyć 
czas przemówienia referentów głównych tematów do 30 minut. 
Nie tyczy się to ograniczenie P. Prof. Dr. L. Paszkiewicza ze 
względu na liczne pokazy podczas Jego wykładu. 3. Na odpo- 
wiedź po dyskusji każdemu z pp. głównych referentów udzielić 
10 minut. 4. Referaty dodatkowe jak również i luźne mają trwać 
10 minut. 5. Referaty główne oraz dodatkowe do nich mają być 
wygłaszane na plenarnych posiedzeniach, luźne zaś i varia — 
w sekciach. 6. Dać pierwszeństwo w dyskusii tym, których refe- 
raty w odpowiednim dziale spadają. 7. Dołączyć do protokółu po- 
siedzeń streszczenia referatów spadłych. 


Polskie Towarzystwo Oto-laryngologicz- 
ne. Doroczne Walne Zebranie Polskiego Towarzystwa Oto-La- 
ryngologicznego odbędzie się w Wilnie du. 26 września b. r. 
o godz. 12 w poł. w klinice Oto-Laryngologicznej na Antokołu. 
Porządek dzienny: 1. Zagajenie zebrania przez Prezesa Towarzy- 
stwa. 2. Wybór przewodniczącego,i sekretarza Waluego Zebrania. 
3. Odczytanie protokołu poprzedniego Walnego Zebrania. 4. Spra- 
wozdanie sekretarza Towarzystwa oraz sprawozdania poszczegól- 
nych sekcyj za rok 1928/1929. 5. Sprawozdania skarbników po- 
szczególnych sekcyj. 6. Sprawozdanie komisyj rewizyinych 
wszystkich sekcyj. 7. Sprawozdanie redaktora „Polskiego Prze- 
gladu Oto-Laryngologicznego'. 8. Wybory: prezesa, 2-ch vicepre- 
zesów, sekretarza, skarbnika, biljiotekarza. nowych członków i ko 
misji rewizyjnej. 9. Wybór 2-ch zastępców stałych delegatów na 
Ziazdy Międzynarodowe. 10. Wolne wnioski. 


Z kralu. 


O kredyt inwestycyjny w uzdrowiskach. 
W miarę rozwoju naszych uzdrowisk, kapitał zagraniczny zaczyna 
się niemi interesować coraz żywiej, dając tem dowód, że ocenia 
należycie ich obecne znaczenie, a przedewszystkiem imożliwości 
gospodarcze w niedalekiei przyszłości. Dnia 4 b. m. odhyła sie 
w Krynicy na skutek oferty pożyczkowej z Paryża narada przed- 
stawicieli zarządów i właścicieli Krynicy, Rabki, Szczawnicy, Za- 
kopanego i Żegiestowa. Po wysłuchaniu referatu o ofercie i do- 
datnich wynikach tymczasowego wywiadu o grupie banków, chcą- 
cych udzielić uzdrowiskom polskim pożyczki długoterminowej na 
normalnych warunkach i wyczerpującej dyskusji — wybrano „Ko- 
mitet pożyczkowy uzdrowisk województwa krakowskiego“ z sie- 
dzibą w Krakowie, o składzie następującym: pp. poseł Jędrzej Kru- 
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kierek z Żegiestowa, komisarz rządu Tadeusz Piątkiewicz z Zako- 
ranego (przewodniczący), Dr. Józef Westreich z Krynicy, komisarz 
rządu Wolski ze Szczawnicy i adwokat Dr. Józef Diehl z Zako- 
panego. 


Uwaga! Kolegów, zamierzających osiedlić się na Pomorzu. 
miormuje bezinteresownie o tamtejszych stosunkach Dr. Leon 
Karasiński, Sicrakowce k. Kartuz. 


Kurs pielęgniarstwa psychiatrycznego 
w Tworkach. Ministerstwo Spraw Wewn. zamierza zorganizo- 
wać w październiku 1929 w Szpitalu Państwowym dla psychicznie 
chorych w Tworkach 6-tygodniowy państwowy kurs dla perso- 
nelu pielęgniarskiego z zakładów psychiatrycznych. Na kurs przyj- 
mowane będą osoby, które: 1) pracowały przynajmniej 2 lata 
w zakładzie dla chorych umysłowo, 2) mają ukończoną 7-oddzia- 
łową szkołę powszechną lub jei ekwiwalent, 3) wiek od 20—30 lat, 
4) dają rękojmię. że będą pracowały nadał po ukończeniu kursu 
w zakładzie, 5) odpowiedni stan zdrowia. Program kursu będzie 
obejmował wykłady specialne i ogólno-kształcące. Specjalne: 
fiziologię, anatomię, higienę osobistą, higienę ogólną, choroby za- 
kaźne, pomoc w nagłych wypadkach, pielęgniarstwo ogólne, admi- 
uistrację szpitalną, objawy chorób psychicznych, przyczyny cho- 
rób psychicznych i ich zwalczanie, pielęgniarstwo psychiatryczne. 
podstawy psychiatrii sądowej i społecznej, zasady statystyki. gs- 
ografji i administracji psychiatrycznej, zadania społeczne piele- 
gniarstwa psychiatrycznego. Ogólnokształcące: naukę o Polsce, 
uaukę obywatelstwa, pogadanki przyrodnicze i z dziedziny lite- 
ratury, Oraz rozrywki i wycieczki. 

Słuchacze i słuchaczki otrzymują bezpłatnie mieszkanie. 
Opłata za utrzymanie po cenach szpitalnycł wynosić będzie około 
2 zł. dziennie od osoby. Oprócz tego każdy ze słuchaczy (czek) 
winien mieć miesięcznie conajmniej 30 zł na drobne wydatki, ma- 
terjały piśmienne itp. 


Ze świata. 


V. Ziazd Czesko-Słowackiego Towarzystwa 
Ortopedycznego odbędzie się w Pradze w dniach 28 i 29 
września b. r. w Klinice ortopedycznej, Praga II, U Karlova 458. 


Sprostowanie omylek druku. 


W ogłoszonej w numerze 31-szym „Polskiej Gazety Lekarskicj'* 
z dnia 4 sierpnia b r. pracy Dr. Stanisława Karasińskiego p. t. 
„Nowoczesne leczenie krzywicy“ zaszły następujące omyłki druk": 

Na stronie 569, szpalta l-sza w wierszu 20-tym od zgóry za- 
miast „w rozwoju krzywicy kości* ma być „w rozwoju kości 
w krzywicy“, 

str 569, szpalta 1l-sza, wiersz 14 od góry zamiast „Móll* ma 
być „Moll“, 

str. 560, szpalta l-sza, wiersz 8 od dołu zamiast „Schöen“ ima 
być „Schoen“, 

str. 569, szpalta 2-ga, 
ma być „Deiust”, 

str. 569, szpalta 2-ga, wiersz 3-ci od dołu zamiast „procesy 
u zwierząt“ ma być „procesy kostnienia u zwierząt”, 

str. 570, szpalta l-sza, wiersz 14 od góry zamiast „Reumer * 
ma być „Bcumer”, 

str. 570, szpalta 2-ga, wiersz 11 od góry zamiast „Mobl'* 1a 
być „Moll“, 

str. 571, szpalta 2-ga, wiersz 27 od góry zamiast „Ramberęer” 
ma być „Bamberger“, 

str. 572, szpalta l-sza, wiersz 3-ci od góry zamiast „Ramber- 
ger” ma być „Bamberger”, 

str. 573, szpalta l-sza, wiersz 20 od dołu zamiast „Reumer“ 
ina być „Beumer'. 


wiersz 16 od góry zamiast „Dejuste“ 


Redakcja otrzymała, 

Revue internationale de módecine professionnelle et sociale, 
annće 2, nr. 3 et 4, 1929. 

Revue française de gynécologie et d'ostótriguec, nr. 
6, 7, 24-e annće 1929. 

Palhologica, nr. 454, anno XXI, 1929. 

Hygiène du travail, fascicules 156 — 194. 

Mikulowski Włodzimierz: „O kokluszowem zapaleniu 
nej”. Odb. z „Nowin Lekarskich“, zeszyt 13 z r. 1929. 

Wł Mikułowski: Ein Beitrag zum Mechanismus der Darm- 
blutungen beim Bauchtyphus. Odb. z Monatsschriit für Kinderheil- 
kunde. Band. 44. August 1929. 


zem: AEK, 


opiuc- 


